Oszillatorische Gehirnaktivität von Patienten mit schizophrenen Störungen und Gesunden bei multistabiler Wahrnehmung by Ruerup, Linda
Dissertation zur Erlangung der Doktorwürde
Dr. rer. nat.
am Fachbereich Human- und Gesundheitswissenschaften
der Universität Bremen
Oszillatorische Gehirnaktivität von Patienten mit schizophrenen
Störungen und Gesunden bei multistabiler Wahrnehmung
vorgelegt von
Dipl.-Psych. Linda Rürup
Bremen, Juni 2017
Betreuung und Erstgutachterin: Prof. Dr. Canan Başar-Erogˇlu
Zweitgutachterin: PD Dr. Birgit Mathes
Psychiatrische Expertise: Dr. med. Andreas Brand
Institut für Psychologie und Kognitionsforschung
Zusammenfassung
Schizophrene Patienten zeigen Störungen, aus einzelnen sensorischen Reizmerkmalen einen kohären-
ten Wahrnehmungseindruck zu erzeugen. Dabei ist die Interaktion von Top-down- und Bottom-up-
Prozessen relevant. Neuronale Oszillationen gelten als fundamentaler Mechanismus für das Zustan-
dekommen einer präzisen zeitlichen und räumlichen interarealen Koordination samt der Integration
sensorisch und kognitiv verarbeiteter Informationen. Dies ist Grundlage für eine kohärente Wahrneh-
mung.
Es erfolgte eine EEG-Untersuchung von schizophrenen Patienten und gesunden Kontrollen während
der Verarbeitung des multistabilen Reizes der Stroboskopischen Alternativbewegung (SAB). Die SAB
erzeugt zwei Wahrnehmungsalternativen. Die Prozesse der Wahrnehmungswechsel sind endogen.
Ebenso wurde eine Kontrollbedingung präsentiert, bei der die Stimulusmanipulation exogen ist. Die
EEG-Daten wurden hinsichtlich der ereigniskorrelierten Oszillationen bzw. der Veränderungen der
spektralen Power der fünf Frequenzbänder Delta (0–4Hz), Theta (3–8Hz), Alpha (8–13Hz), Beta
(14–28Hz) und Gamma (28–48Hz) untersucht.
Die Reaktionszeiten in der Kontrollbedingung für die Patienten sind signifikant verlängert. Die schizo-
phrenen Patienten zeigen im Delta-Frequenzband für beide Bedingungen schwächere ereigniskorrelier-
te Oszillationen, eine Zunahme der Theta-Aktivität ist signifikant reduziert. Im Alpha-Frequenzband
findet sich in der Patientengruppe während der Wahrnehmungswechsel eine stärker ausgeprägte,
posteriore Desynchronisation. Diese tritt in beiden Gruppen in vergleichbarer Ausprägung für das
Beta-Frequenzband auf. Bei ambiguer Wahrnehmung existieren topografische Unterschiede hinsicht-
lich der maximalen Gamma-Antwort, die Patienten haben eine Verschiebung von posterioren zu
zentralen Arealen.
Die Ergebnisse weisen auf eine funktionale Beteiligung aller Frequenzbänder bei multistabiler Verar-
beitung hin. Für die Patientengruppe ist von einem reduzierten Effekt von Delta- und Theta-Aktivität
bei internalen Prozessen der Wahrnehmungsorganisation auszugehen. Der Einbezug der Verhaltensda-
ten legt einen reduzierten Einfluss von Top-down-Prozessen für die Aufrechterhaltung der kohärenten
Wahrnehmung für schizophren Erkrankte nahe. Die posterioren Alpha- und Beta-Desynchronisationen
in beiden Untersuchungsgruppen werden als Reflektion von Bottom-up-Mechanismen für die Reali-
sation kohärenter Wahrnehmungseindrücke interpretiert. Augenscheinlich zeigen Patienten eine grö-
ßere Sensibilität für sensorische Reizmerkmale, welche als Kompensation der geringeren Top-down-
Kontrolle gedeutet werden könnte. Für das Gamma-Frequenzband finden sich keine offensichtlichen
Gruppenunterschiede bei multistabiler Wahrnehmung.
In dieser Vergleichsstudie wurden erstmals die ereigniskorrelierten Oszillationen aller Frequenzbänder
während multistabiler Verarbeitung berücksichtigt. Damit wurden Abweichungen neuronaler Integra-
tionsmechanismen bei schizophrenen Patienten untersucht. Eine kohärente und konsistente Wahr-
nehmung der Umwelt kann nur über eine funktionale Interaktion von sensorischen und kognitiven
Mechanismen erfolgen. Umfassende Erkenntnisse über Abweichungen oszillatorischer Dynamiken von
Schizophreniepatienten ermöglichen eine Aufklärung von Pathomechanismen der Erkrankung.
I
Abstract
Objective Patients with schizophrenia seem to be impaired in binding single visual stimuli-features
into coherent objects. For this process, interaction of top-down and bottom-up processing has to be
intact. Neural oscillations seem to be a fundamental mechanism for coordinated communication of
neural circuits. They have been proposed to reflect the spatio-temporal integration of sensory and
cognitive information for creating coherent perception.
Method An EEG examination of schizophrenia patients as well as healthy control subjects was
performed during the processing of an apparent motion stimulus, a stroboscopic effect, which induces
two possible endogenously generated perceptions. Furthermore, a modified control stimulus was
presented with exogenous reversals of the stimulus. Event-related oscillations resp. event-related
spectral perturbation (ERSP) of delta (0–4Hz), theta (3–8Hz), alpha (8–13Hz), beta (14–28Hz)
and gamma oscillations (28-48Hz) were analyzed.
Results The reaction time of patients in the control conditions is significantly slower. They show a
slightly reduced delta power for both conditions, their theta-activity was significantly less increased
than in the control group. Moreover, patients had a stronger decrease of alpha activity during the
reversal activity over posterior electrodes. Both groups show this decrease in the beta frequency. In
ambiguous perception, there are topographical differences between the groups. Patients show a shift
from posterior to central regions in the gamma response.
Conclusion The results indicate a functional involvement of all five frequencies in multistable per-
ception. Patients with schizophrenia seem to suffer from an impaired top-down influence of delta
and theta in perceptual organisation of ambiguous patterns. With respect to the weaker perfor-
mance in reaction time, it seems as if there is a reduced impact of top-down organisation, while
generating the coherent percepts. Posterior alpha and beta desynchronizations are interpreted as
reflecting bottom-up mechanisms which help to fulfill the endogenous reversals. It becomes obvious
that patients depend more on the sensory input, which can be interpreted as a compensation of the
inferior top-down control. The reduced gamma posterior synchronisation in the patient group while
reversal processing is debated in literature in respect to inefficient binding to features. There are no
obvious group differences for the gamma frequency in multistable processing.
Significance This is the first comparative study, that takes into account the event-related oscil-
lations of all frequency bands during perceptual organization of the apparent motion. Therewith,
dysfunctional integration processing in schizophrenia patients is investigated. Coherent perception
of the environment originates from an intact interaction of sensory and cognitive processing. An
understanding of altered oscillatory dynamics in schizophrenia may provide new insights in the path-
omechanisms of the disorder.
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Einleitung
Schizophrenie ist eine schwere psychiatrische Erkrankung, die Betroffene psychisch und sozial stark
beeinträchtigt. Neben Symptomen wie Wahnerleben oder Halluzinationen leiden schizophrene Men-
schen unter Negativsymptomen und besonders unter kognitiven Leistungseinschränkungen vieler Do-
mänen. Vielmehr als einige der psychopathologischen Symptome tragen die therapeutisch schwer
zugänglichen kognitiven Störungen zu persönlichen Einschränkungen bei, welche die Betroffenen
arbeitsunfähig und einen signifikanten Teil von fremder Versorgung abhängig macht (Deutsche Ge-
sellschaft für Psychiatrie, Psychotherapie und Nervenheilkunde, 2006; Rist, Cohen & Watzl, 2011).
Daher ist die Aufklärung der kognitiven Defizite ein wichtiges Anliegen innerhalb der Schizophrenie-
forschung, wobei die Untersuchung der zu Grunde liegenden Prozesse eine immer wichtigere Rolle
einnimmt.
Eine Vielzahl von Studienergebnissen lässt vermuten, dass Patienten Abweichungen oszillatorischer
Aktivitätsmuster bei Kommunikations- und Koordinationsprozessen kortikaler Netzwerke aufweisen.
Oszillatorische Aktivität scheint ein fundamentaler Mechanismus für kognitive Funktionen wie Auf-
merksamkeit oder Gedächtnisprozesse zu sein. Bestimmte Veränderungen oszillatorischer Aktivität
werden als Vulnerabilitätsindikator diskutiert.
Eine Aufklärung von Zusammenhängen zwischen strukturellen und funktionellen Veränderungen von
neuronalen Netzwerken und ihrer Interaktion mit Erkrankungssymptomen sind daher Ziel neurowis-
senschaftlicher Fragestellungen (Başar, 2013; Phillips & Uhlhaas, 2015; Silverstein & Keane, 2011).
Schizophreniepatienten zeigten in anderen Studien wiederholt Abweichungen bei der Integration von
Teilaspekten visueller Stimuli zu einer kohärenten Wahrnehmung und Veränderungen der damit as-
soziierten oszillatorischen Aktivität (Başar-Eroğlu, Mathes, Khalaidovski, Brand & Schmiedt-Fehr,
2016; Dima, Dillo, Bonnemann, Emrich & Dietrich, 2011; Mathes et al., 2016; Spencer et al., 2003;
Uhlhaas et al., 2006).
Eine Annäherung an das Ziel der Aufklärung von Pathogenese und Krankheitssymptome versprechen
Untersuchungsansätze, die kortikale, oszillatorische Aktivität während sensorisch-kognitiver Informa-
tionsverarbeitungsprozessen untersuchen.
Im Rahmen der durchgeführten Studie wurde eine Vergleichsuntersuchung von 23 schizophrenen
Patienten und 23 gesunden Kontrollen mit dem Elektroenzephalogramm (EEG) durchgeführt um bei
multistabiler Verarbeitung der Stroboskopischen Alternativbewegung (SAB) die ereigniskorrelierte
oszillatorische Aktivität und Verhaltensdaten der beiden Untersuchungsgruppen zu vergleichen. Es
wurden die Frequenzbänder Delta, Theta, Alpha, Beta und Gamma berücksichtigt.
Die vorliegende Dissertation ist in einen theoretischen und empirischen Teil unterteilt. Der theo-
retische Hintergrund stellt zunächst das Erkrankungsbild der schizophrenen Störungen dar. Darauf
folgen eine Einführung in multistabile Wahrnehmungsprozesse und die Einordnung von multistabilen
1
Stimuli in der Kognitionsforschung und Erklärungsansätze für das Zustandekommen des Phänomens.
Abschließend wird die Elektroenzephalografie als Methode vorgestellt.
Der empirische Teil beginnt mit der zusammenfassenden Darstellung des Ziels und der Fragestellung
der Untersuchung, daraufhin werden die Methode und Ergebnisse vorgestellt. Es folgt eine Diskus-
sion ausgewählter Ergebnisse. Abschließend werden Einschränkungen der Studie genannt, das Fazit
gezogen sowie ein Ausblick gegeben.
Es wird darauf hingewiesen, dass in vorliegender Arbeit bei Bezugnahme auf Personengruppen, bei
der Frauen und Männer einbezogen werden, die männliche Bezeichnung genutzt wird. Frauen sind
dabei stets gleichwertig impliziert. Die Maßnahme wurde ausschließlich für eine bessere Lesbarkeit
gewählt und ist wertfrei.
2
Kapitel 1
Einführung
1.1 Schizophrene Störungen
Schizophrene Erkrankungen gehören mit Blick auf die Ätiologie, die Psychopathologie sowie den
Remissionsverlauf zu den heterogensten psychiatrischen Erkrankungen. Diese Variablen unterschei-
den sich zwischen verschiedenen und innerhalb eines individuellen Krankheitsverlaufes sehr stark.
Klinisch zeigen sich in verschiedener Ausprägung und Kombination Symptome wie Halluzinationen,
Wahn, Desorganisation sowie Negativsymptome und Beeinträchtigungen der Kognition und der Af-
fekte (MacDonald & Schulz, 2009). Die fehlende Aufklärung von Mechanismen der Pathogenese und
somit auch der Mangel an präventiven und kurativen therapeutischen Maßnahmen machen die Er-
krankung Schizophrenie auch gegenwärtig zu einem wichtigen Forschungsgegenstand (Insel, 2010).
Nachfolgend werden die Grundlagen über die Entstehung des Krankheitsbegriffes, Klassifikation und
Diagnostik sowie ätiologische Konzepte der Erkrankung skizziert.
1.1.1 Entstehung des Krankheitsbegriffes
Der Psychiater Emil Kraepelin (1856–1926) bezeichnete die heute als Schizophrenie bekannte psych-
iatrische Störung erstmals in seinem Lehrbuch als Dementia praecox (frühzeitige Demenz) und grenzte
sie von anderen Erkrankungen mit psychotischen Symptomen, z. B. bipolarer Störung, ab. Kraepelin
stellte mit der von ihm bezeichneten Dementia praecox eine neue Krankheitseinheit auf, vermutete
als Ursprung der Erkrankung hirnorganische Faktoren und berücksichtigte für die Diagnosestellung
erstmals nicht nur die klinische Symptomatik, sondern auch den Krankheitsverlauf (Insel, 2010; Pal-
mer, Dawes & Heaton, 2009; Schmauß, 2002). Als wichtige Kriterien für eine Dementia praecox
sah er das Eintrittsalter der Erkrankung (Adoleszenz oder frühes Erwachsenenalter), den schnellen,
progredienten Krankheitsverlauf und die schlechte klinische Prognose mit chronischer Entwicklung
(Schmauß, 2002; Tandon, Nasrallah & Keshavan, 2009). Der schweizer Psychiater Eugen Bleuler
(1857–1939) widersprach Kraepelins Annahme in Bezug auf den zwingenden chronischen Verlauf
der Erkrankung mit dem demenzähnlichen Endstadium. Im Jahr 1911 führte er in seiner Veröffent-
lichung Dementia praecox oder Gruppe der Schizophrenien schließlich den Begriff der Schizophrenie
ein (Arolt, Dilling & Reimer, 2004). Bleuler bemühte sich um eine umfassende Beschreibung der
Erkrankung und das Finden diagnostischer Kriterien. Dabei vermutete er eine organische Ursache,
die bei den Patienten zu sog. Primärsymptomen, u. a. Blockaden den Denkens, führe und grenzte
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diese von Sekundärsymptomen ab, die die Erkrankten als Reaktion auf die Primärsymptome zeigen
würden. Bleulers maßgeblicher Beitrag mit Blick auf die Klassifikation von Symptomen war die Un-
terscheidung von Grundsymptomen und akzessorischen Symptomen der Erkrankung. Wobei Bleuler
als Grundsymptome Ambivalenz, Autismus und Störungen der Affekte sowie Assoziation definierte,
welche fundamental seien. Akzessorische Symptome wie beispielsweise Wahn und Halluzinationen
seien fakultativ. Bleuler sprach aufgrund der unterschiedlichen klinischen Erscheinungsformen der Er-
krankung von einer Gruppe der Schizophrenien (Bleuler, 1983; Insel, 2010; Schmauß, 2002; Tandon
et al., 2009).
1.1.2 Symptomatologie, Klassifikation und operationale Diagnostik
Schizophrenie zeichnet sich durch ihre vielfältige Symptomatik aus, die zwischen verschiedenen Pati-
enten sowie auch innerhalb eines individuellen Krankheitsverlaufes erheblich variieren kann. Dies gilt
sowohl für die Kombination von Symptomen, deren Ausprägungen und der subjektiv empfundenen
Beeinträchtigung der Erkrankten als auch für den Langzeitverlauf der Erkrankung. Hier finden sich
große Unterschiede hinsichtlich des Erfolgs von therapeutischen Interventionen, dem Auftreten einer
Remission der Symptomatik, der Häufigkeit und Intensität von Exazerbationen oder dem Eintreten
einer Residualsymptomatik, also einer chronischen Verlaufsform (Keshavan, Nasrallah & Tandon,
2011; MacDonald & Schulz, 2009; Watzl, Cohen & Rist, 2011).
Symptomatologie
Die Deutsche Gesellschaft für Psychiatrie, Psychotherapie und Nervenheilkunde (2006) nennt in ihren
Behandlungsleitlinien als durch die Erkrankung betroffene psychische Dimensionen: Wahrnehmung,
Denken, Ich-Funktionen, Affektivität, Antrieb und Psychomotorik. Volz, Reischies und Riedel (2010)
sehen daneben Intentionalität als beeinträchtigt und betonen die Rolle gestörter kognitiver Funktio-
nen mit den Bereichen Wahrnehmung, Aufmerksamkeit, Gedächtnis und Exekutivfunktionen. Hasan,
Falkai und Scherk (2014) weisen darauf hin, dass Denken und die Denkinhalte grundsätzlich durch ei-
ne schizophrene Störung betroffen sind. Psychopathologisch wird dies mit formalen bzw. inhaltlichen
Denkstörungen beschrieben. Formale Denkstörungen sind beispielsweise verlangsamtes, blockiertes
oder auch inkohärentes Denken, während z. B. Wahn zu den inhaltlichen Denkstörungen zählt (vgl.
Arbeitsgemeinschaft für Methodik und Dokumentation in der Psychiatrie, 2016; Tandon et al., 2009).
Operationale Diagnostik und Krankheitskonzepte
Aufgrund der heterogenen Symptomatik der Schizophrenie und resultierend aus dem Fehlen spezifi-
scher und obligatorischer Krankheitsmerkmale für eine sichere Diagnosestellung, gab es viele Bestre-
bungen, die Symptome anhand verschiedener Kriterien einzuordnen und zu klassifizieren (Hasan et al.,
2014; Schmauß, 2002; Watzl et al., 2011). Diese Ansätze weisen z. B. Unterschiede in Bezug auf die
Anzahl oder der Art von den für die Diagnosestellung ausschlaggebenden Grund- oder Sekundärsym-
ptomen auf. Die Klassifikationsansätze zeigen allerdings auch viele Überschneidungen. Nach Bleulers
Einteilung in Grundsymptome und akzessorische Symptome (s. Kap. 1.1.1) waren die Beobachtun-
gen zur Psychopathologie und entsprechende Einordnung von Krankheitssymptomen des Psychiaters
Kurt Schneider (1887-1967) maßgeblich. Sein Ansatz ist noch in den aktuellen diagnostischen Klas-
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sifikationssystemen zu erkennen (Klicpera, 2009; Schmauß, 2002). Schneider unterschied zwischen
Symptomen ersten und zweiten Ranges. Erstrangsymptome sind beispielsweise Wahn, Stimmenhö-
ren oder Ich-Störungen wie Gefühle des Gedankenentzugs oder körperliches Beeinflussungserleben.
Symptome des zweiten Ranges sind u. a. Gefühlsverarmung, visuelle oder olfaktorische Halluzina-
tionen. Nach Ausschluss einer organischen Ursache ist nach Schneider eine Schizophrenie dann zu
diagnostizieren, wenn Erstrangsymptome vorliegen.
Ein ebenfalls weitreichendes und für psychopathologische und diagnostische Überlegungen aktuell
sehr wichtiges Konzept ist das der Positiv- und Negativsymptomatik, welches initial vor allem durch
die amerikanische Psychiaterin N. C. Andreasen bekannt wurde (vgl. Andreasen & Olsen, 1982) und
psychopathologische Symptome auf zwei Kategorien aufteilt. Positive Symptome sind solche, die zu
der normalen Erlebniswelt eines Menschen hinzu treten wie beispielsweise Halluzinationen, Wahn wie
z. B. Verfolgungserleben oder auch Ich-Störungen. Negativsymptome sind solche, die in Relation zu
einem gesunden Wahrnehmen und Verhalten reduziert oder defizitär sind wie beispielsweise Apathie,
Affektverflachung, sozialer Rückzug oder Anhedonie. Es existieren einige Instrumente zur Erfassung
dieser Symptome, die bekanntesten sind wohl Andreasens SANS (Scale for the Assessment of Nega-
tive Symptoms) und SAPS-Skalen (Scale for the Assessment of Positive Symptoms) oder die PANSS
(Positive and Negative Syndrome Scale (Andreasen, 1983, 1984; Hasan et al., 2014; Kay, Opler &
Fiszbein, 2000; Pajonk & Falkai, 2003).
Es hat sich im diagnostischen Prozess durchgesetzt, die Symptomatik eines Patienten zu beob-
achten, diese systematisch einzuordnen und je nach Ausprägung einer bestimmten Symptomgruppe
bzw. eines Syndroms die Diagnose eines schizophrenen Subtyps zu stellen. Dabei ist die Erfassung von
akuten, störungstypischen Symptomen vorrangig (Schmauß, 2002; Watzl et al., 2011). In den bei-
den gängigen, internationalen Klassifikationssystemen, dem Diagnostischen und Statistischen Manual
psychischer Störungen (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, DSM-V) (American
Psychiatric Association, 2013) und der Internationalen statistischen Klassifikation der Krankheiten
und verwandter Gesundheitsprobleme in zehnter Auflage (International Classification of Diseases and
Related Health Problems, ICD-10) (World Health Organization, 2010) werden bedeutsame und häu-
fig gemeinsam auftretende Symptome gruppiert und entsprechend ihres Auftretens eine Diagnose
gestellt. Die beiden Klassifikationssysteme unterscheiden sich dabei in einigen Merkmalen, zeigen
aber zum großen Teil Gemeinsamkeiten hinsichtlich der diagnostischen Kriterien.
Unter den schizophrenen Störungen werden eine Reihe verschiedener Störungsbilder zusammenge-
fasst. Im fünften Kapitel (F) des ICD-10, der aktuellen Ausgabe des Klassifikationssystems für psy-
chische Erkrankungen, wird Schizophrenie (F20) in einer Gruppe mit schizotypen und wahnhaften
Störungen zusammen aufgeführt (F20-F29). Von diesen ist Schizophrenie die am häufigsten auftre-
tende Störung (Deutsche Gesellschaft für Psychiatrie, Psychotherapie und Nervenheilkunde, 2006).
Das ICD-10 differenziert anhand der klinischen Symptomatik einige Prägnanztypen, dabei sind die
häufigsten Formen die paranoide Schizophrenie (F20.0), hebephrene Schizophrenie (F20.1) sowie die
katatone Schizophrenie (F20.2), die bereits Emil Kraepelin unterschied. Daher sollen die Krankheits-
bilder kurz dargestellt werden. Eine Schizophrenie vom paranoiden Typus wird bei ungefähr zwei
Dritteln aller Schizophreniepatienten weltweit diagnostiziert, diese Form tritt somit am häufigsten
auf. Eine paranoide Schizophrenie zeichnet sich klinisch vor allem durch ausgeprägte Wahngedanken
und akustische Halluzinationen aus. Wahnvorstellungen beziehen sich zumeist auf Verfolgungsideen,
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die akustischen Halluzinationen treten vor allem in Form kommentierender und imperativer Stimmen
auf. Bei der hebephrenen Schizophrenie stehen Störungen des formalen Denkens, Negativsympto-
me, vor allem Antriebs- sowie Affektstörungen und körperliche Halluzinationen im Vordergrund. Bei
der seltener vorkommenden katatonen Schizophrenie imponieren psychomotorische Störungen, die
von Erregungszuständen bis zu tagelang andauernden katatonen Zuständen reichen können (Dilling,
Mambour & Schmidt, 2008; Hasan et al., 2014).
Über einen Zusatz in der ICD-Kodierung können Aussagen über den Verlauf einer Erkrankung vor-
genommen werden, so bezeichnet beispielsweise F20.01 eine kontinuierliche Schizophrenie vom pa-
ranoiden Typ und F20.11 eine hebephrene Schizophrenie mit zunehmendem Residuum. Residuum
bezeichnet das Persistieren von Krankheitssymptomen nach Rückgang der vordergründigen Akut-
symptomatik (vgl. Deutsche Gesellschaft für Psychiatrie, Psychotherapie und Nervenheilkunde, 2006;
Dilling et al., 2008; Hasan et al., 2014; Watzl et al., 2011).
Erkrankungsverlauf und Behandlungsansätze
Vor der Erstmanifestation schizophrener Symptome durchlaufen die Patienten für gewöhnlich eine
durchschnittlich fünfjährige Prodromalphase, die sich meistens nach Eintritt der Erkrankung retro-
spektiv anhand einiger Merkmale identifizieren lässt. Diese Phase zeichnet sich vor allem durch
Störungen der Kognition, hier vor allem in den Domänen Konzentration und Arbeitsgedächtnis, des
Antriebs, des formalen Denkens, Ein- und Durchschlafstörungen sowie auch sozialen Rückzug aus. Zu
Beginn der Akutphase dominieren oft positive psychotische Symptome, zumeist Wahn und Halluzi-
nationen, die oftmals mit einer Antriebsteigerung einhergehen (vgl. Deutsche Gesellschaft für Psych-
iatrie, Psychotherapie und Nervenheilkunde, 2006). Diese positiven Symptome lassen sich durch die
Gabe antipsychotisch wirkender Neuroleptika meist effektiv therapieren, somit ist, bei reliabler Ein-
nahme, eine entsprechende Medikation bis heute die Therapieoption erster Wahl. Häufig ergeben sich
aus den auftretenden Nebenwirkungen der Neuroleptika (z. B. Müdigkeit oder Gewichtszunahme) bei
den Patienten Probleme hinsichtlich der Behandlungstreue. Ebenso ist es vermehrt notwendig, auf-
grund von Nebenwirkungsprofilen oder wegen eines ausbleibenden Therapieeffektes, dass Patienten
eine Reihe von medikamentösen Behandlungsversuchen mit verschiedenen Präparaten durchlaufen.
Eine besondere Herausforderung in der medikamentösen Behandlung sowie innerhalb eines Verlaufes
einer schizophrenen Erkrankung stellt die Negativsymptomatik dar. Die charakteristischen Symptome
sind u. a. Störungen des Antriebs und kognitive Defizite. Die Negativsymptomatik kann ab Beginn der
akuten Krankheitsphase das klinische Bild bestimmen und auch trotz einer Remission von akutpsy-
chotischen Krankheitssymptomen persistieren. Ein beachtlicher Teil der Patienten leidet überdauernd
an negativen Symptomen, die mit neuroleptischer, psychotherapeutischer oder sozialpsychiatrischer
Intervention schwer zu behandeln sind. Hasan et al. (2014) geben einen Überblick über die Zahlen.
Etwa 20% der Schizophreniepatienten haben nur eine oder wenige akute Krankheitsepisoden, die
vollständig remittieren und die Patienten in ihrer Lebensführung zwischen oder nach den Akutphasen
nicht beeinflussen. 40% der Patienten zeigen nach Abklingen der Akutsymptomatik geringfügige
Einschränkungen. Der verbleibende Teil der schizophren Erkrankten zeigt auch nach Remission der
Akutsymptomatik ein schizophrenes Residuum. Ungefähr 30% der Patienten zeigen dabei einen
schubförmigen Verlauf der Erkrankung, wobei nach den Krankheitsepisoden eine unter Umständen
sogar zunehmende Negativsymptomatik verbleibt. Weitere 10% der Patienten leiden unter einem
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progredienten Erkrankungsverlauf, bei dem die negativen Symptome so ausgeprägt und therapiere-
sistent sind, dass eine dauerhafte, betreute Wohnform von Nöten ist (vgl. Deutsche Gesellschaft für
Psychiatrie, Psychotherapie und Nervenheilkunde, 2006; Dilling et al., 2008; Hasan et al., 2014; Insel,
2010; Pajonk & Falkai, 2003; Tandon et al., 2009).
1.1.3 Epidemiologie und ätiopathogenetisches Konzept
Die Prävalenz von schizophrenen Psychosen liegt weltweit bei ca. 0,7%. Bei engen Diagnosekriterien
liegt die Jahresinzidenzrate bei 0,01 pro 100000 Einwohner. Schätzungen für die Lebenszeitprävalenz,
der Wahrscheinlichkeit über den Lebensverlauf mindestens einmalig an Schizophrenie zu erkranken,
liegen zwischen 0,5% und 1,6%. Bei den vorangegangenen Werten divergieren die Angaben je nach
der Definition bzw. Enge oder Weite des jeweiligen Schizophreniekonzeptes (Deutsche Gesellschaft
für Psychiatrie, Psychotherapie und Nervenheilkunde, 2006; Rist et al., 2011). Mit Blick auf psychia-
trische Einrichtungen bilden Schizophreniepatienten die größte Behandlungsgruppe (Rist et al., 2011;
Tölle & Windgassen, 2009). Eine nennenswerte Studie von Jablensky et al. (1992) erfasste in zehn
Regionen der Welt die Zahlen von Ersterkrankten einer Schizophrenie. Der Vergleich zeigte, dass
bei eng gefassten diagnostischen Kriterien einer Schizophrenie eine extrem geringe interkulturelle
Varianz der Werte vorliegt. Somit scheint Schizophrenie weltweit mit konsistenter Häufigkeit aufzu-
treten. Die Erkrankung tritt bei beiden Geschlechtern ungefähr gleich häufig auf. Der Zeitpunkt der
Ersterkrankung häuft sich bei Männern zwischen 15 und 35 Jahren, bei Frauen tritt die Erkrankung
im Durchschnitt drei bis vier Jahre später auf. Darüber hinaus findet sich beim weiblichen Geschlecht
ein zweiter Gipfel des Alters der Ersterkrankung bei 45 Jahren, dieses wird mit dem Abfall des Östro-
genspiegels in Zusammenhang gebracht (Deutsche Gesellschaft für Psychiatrie, Psychotherapie und
Nervenheilkunde, 2006; Rist et al., 2011).
Ätiopathogenetische Konzepte
Die Ätiologie der Schizophrenie ist bislang nicht aufgeklärt. Man geht von einer multifaktoriellen
Genese der Erkrankung aus (Insel, 2010; Palmer et al., 2009; Rist et al., 2011; Schmauß, 2002;
Selemon & Zecevic, 2015).
Es wird ein Erklärungsmodell herangezogen, welches genetische, neurobiologische und umweltbe-
dingte psychologische und soziale Faktoren in der Ätiopathogenese einer schizophrenen Erkrankung
berücksichtigt. Prä-, peri- und postnatale Risikofaktoren beeinflussen die Vulnerabilität für eine Schi-
zophrenieerkrankung. Viele Publikationen betonen in der Interaktion die Rolle von abweichenden
prä- und postnatalen neuronalen Entwicklungsprozessen (Deutsche Gesellschaft für Psychiatrie, Psy-
chotherapie und Nervenheilkunde, 2006; Insel, 2010; Owen, Sawa & Mortensen, 2016; Selemon &
Zecevic, 2015).
Die Rolle der Gene für das Erkranken an einer Schizophrenie wurde vielfach untersucht. Der Einfluss
des genetischen Faktors ist robust und wird in populationsgenetischen Studien mit 64 bis 81% an-
gegeben, es gibt mehrere Kandidatengene. Die Konkordanzrate monozygoter Zwillingspaare liegt bei
ca. 50% (Bergen & Petryshen, 2012; Insel, 2010). Die aufgeführten Zahlen führen zu dem Schluss,
dass das Erkrankungsrisiko nicht ausschließlich genetisch bedingt ist. Umweltfaktoren müssen eben-
so Einfluss nehmend sein. Hier werden pränatale (z. B. Mangelernährung oder Immunreaktionen
bei Erkrankung der Mutter) und spätere psychosoziale Einflüsse wie beispielsweise Aufwachsen in
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Stadtgebieten, soziale Eingebundenheit, Zugehörigkeit zu einer ethnischen Minderheit oder Migra-
tion diskutiert (Selemon & Zecevic, 2015). Das Risiko, an einer Schizophrenie zu erkranken, steigt
bei einer vorliegenden Prädisposition deutlich durch frühen und hohen Cannabiskonsum (Arseneault
et al., 2002; van Os et al., 2002). Die Erkenntnis, dass beide Faktoren gleichsam für die Entwick-
lung einer Erkrankung heranzuziehen sind, führte zu der sog. Zwei-Treffer-Hypothese (engl.: two
hit hypothesis) für Schizophrenie, wobei eine genetische Prädisposition als erster „Treffer“ für ein
Erkrankungsrisiko und beeinflussende Umweltfaktoren als zweiter verstanden werden (Bayer, Falkai
& Maier, 1999; Selemon & Zecevic, 2015).
In jüngerer Zeit rücken vermehrt veränderte Prozesse neuronaler Entwicklung im Erklärungsmodell der
Ätiologie in den Vordergrund. Hier handelt es sich nicht um einen definierten Prozess. Vielmehr wird
davon ausgegangen, dass einer Prädisposition für die Erkrankung mehrere, zumeist wohl genetisch
vermittelte, neuronale Entwicklungsabweichungen zu Grunde liegen könnten, die zu verschiedenen
Zeitpunkten der Hirnreifung zu Tage treten und mit vielen weiteren Faktoren interagieren.
Es werden aktuell neben weiteren Hypothesen vor allem zwei Phasen der Hirnreifung diskutiert,
welche psychopathologische Mechanismen aufklären könnten. Beide sind maßgeblich für eine nor-
mative Entwicklung des präfrontalen Kortex. Zum einen wird von Veränderungen der neuronalen
Entwicklung in der embryonalen Hirnreifungsphase ausgegangen, wobei insbesondere die Zellprolife-
ration, Zellmigration und Synapsenbildung, besonders präfrontaler kortikaler Strukturen, im Fokus
sind (Walsh et al., 2008). Bis in die späte Phase der Gehirnentwicklung in der Adoleszenz findet
der Prozess des synaptischen Prunings (dt.: beschneiden, zurückschneiden) statt. Die Gesamtzahl
synaptischer Verbindungen wird dabei selektiv reduziert, funktionale, effektive Verbindungen bleiben
erhalten. Dieser Prozess ist zusammen mit v. a. dem Neurotransmitter Dopamin und in Interaktion
mit mesolimbischer Transmission wichtig für eine adäquate exitatorische und inhibitorische neuro-
nale Übertragung, auch in präfrontale Strukturen (Lewis & González-Burgos, 2008; Rosenberg &
Lewis, 1995). Im Falle einer Erkrankung wird von einem vermehrten Abbau exitatorischer synapti-
scher Verbindungen ausgegangen, welches Befunden von reduzierter grauer Substanz bei Patienten
entspricht (Boksa, 2012; McGlashan & Hoffman, 2000). Der präfrontale Kortex wird in der Literatur
konsistent als Struktur identifiziert, welche als dysfunktional mit kognitiven Funktionen im Zuge ei-
ner psychotischen Erkrankung in Verbindung steht (Goldman-Rakic & Selemon, 1997; Wible et al.,
2001). Für eine ausführliche, zusammenfassende Darstellung siehe Insel (2010) sowie Selemon und
Zecevic (2015).
Aus biochemischer Perspektive wird immer noch der Einfluss verschiedener Neurotransmittersys-
teme diskutiert. Am populärsten ist die erweiterte Dopaminhypothese. Im Wesentlichen postuliert
diese ein Vorliegen von selektiver Überaktivität von Serotonin und Dopamin und eine verminderte
Übertragung von Gamma-Aminobuttersäure (GABA) und Glutamat. Daraus entsteht eine reduzier-
te präfrontale dopaminerge Transmission und eine kompensatorische Hyperaktivität mesolimbischer
Strukturen, samt Temporallappen und Hippocampus. Die Hypothese wurde lange Zeit zur Erklärung
des klinischen Bildes herangezogen. Die reduzierte frontale Aktivität des dopaminergen Systems wur-
de mit den negativen Symptomen und kognitiven Dysfunktionen, die dopaminerge Überaktivierung
v. a. temporaler Regionen mit den Positivsymptomatik in Verbindung gebracht. Jedoch ist die Rele-
vanz und die Rolle der Neurotransmittersysteme bei Weitem nicht aufgeklärt (Tölle & Windgassen,
2009).
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Owen et al. (2016) stellen aktuell fest, dass die Neurobiologie einer schizophrenen Erkrankung bislang
nicht nachvollzogen werden kann. Ursprung, zeitliche Angaben und Aufklärung des Zusammenspiels
oben genannter und weiterer Faktoren in der Pathogenese einer schizophrenen Erkrankung sind un-
klar. Lewis und González-Burgos (2008) fassen den Konsens zusammen, dass das Erkranken an einer
Schizophrenie überwiegend als eine Konsequenz eines komplexen Zusammenspiels einer genetischen
Disposition und umweltbezogener Risikofaktoren verstanden wird, die in Interaktion mit Entwick-
lungsprozessen neuronaler Netzwerke stehen.
Kognitive Defizite und ihre Rolle für eine pathophysiologische Aufklärung
Die heterogene Erscheinungsform der Erkrankung produziert ein uneinheiltiches klinisches Bild. Nach
Watzl et al. (2011) findet sich eine Gemeinsamkeit insbesondere in der Einschränkung kognitiver
Funktionen. Kognitive Dysfunktionen sind Kernsymptom bei der Manifestation einer Schizophrenie
und betreffen ca. 80% der Patienten (Elvevåg & Goldberg, 2000; Exner & Lincoln, 2012). Die Be-
einträchtigungen treten bereits vor einem klinisch relevanten Erkrankungsbeginn auf und finden sich
auch bei gesunden Individuen mit einer erhöhten genetischen Prädisposition (Gold, 2004; Özgürdal
& Juckel, 2008). Der Grad der kognitiven Einschränkung ist ein guter Prädiktor für ein Erkranken
und die Prognose des sozialen und beruflichen Funktionsniveaus (Deutsche Gesellschaft für Psych-
iatrie, Psychotherapie und Nervenheilkunde, 2006; Förstl & Jahn, 2006; Green, 1996; Tandberg et
al., 2011). Kognitive Defizite der Patienten sind relativ therapieresistent und werden oftmals als
beeinträchtigender wahrgenommen als andere klinische Symptome (Hasan et al., 2014). Betroffene
kognitive Domänen sind Daueraufmerksamkeit, Problemlösefähigkeit, verbales Verständnis, verba-
les und visuelles Lernen, logisches Denken sowie Gedächtnisfunktionen. Auch eine eingeschränkte
Funktionalität der exekutiven Funktionen in z. B. Antizipation, Konzeptbildung, Handlungsinitiie-
rung, Handlungskontrolle oder Handlungsplanung wurden wiederholt nachgewiesen (Förstl & Jahn,
2006; Nuechterlein et al., 2004; Orellana & Slachevsky, 2013). Die Einschränkungen zeigen sich häu-
fig zusammen mit Negativsymptomatik und Desorganisation im klinischen Bild (Özgürdal & Juckel,
2008; Ventura, Hellemann, Thames, Koellner & Nuechterlein, 2009).
Uhlhaas und Singer (2010) resümieren, dass psychotische Phänomene und kognitive Einschränkungen
innerhalb schizophrener Erkrankungen nicht einer definierten neurologischen Ursache zugeschrieben
werden können. Vielmehr sollte die Erkrankung als Repräsentation einer diffusen Hirnfunktionsstörung
verstanden werden, die mehrere Hirnareale und deren Konnektivität betrifft. Eine Reihe von Veröf-
fentlichungen betont in diesem Zusammenhang die Rolle neuronaler Diskonnektivität bzw. gestörter
dynamischer Koordinationsprozesse. Dementsprechend wird vermittelnden Mechanismen für die Ent-
stehung kohärenter und koordinierter Aktivität kortikaler Netzwerke in jüngerer Zeit eine bedeutende
Rolle für das Verständnis der Ätiologie und der Pathophysiologie zugeschrieben.
Neuronale Oszillationen, die mit dem Elektroenzephalogramm (EEG) erfasst werden, sind ein funda-
mentaler Mechanismus von koordinierten und regelrechten Gehirnfunktionen und damit ein vielver-
sprechender Forschungsansatz.
Insbesondere ereigniskorrelierte Oszillationen, die allen sensorischen und kognitiven Informations-
verarbeitungsprozessen zu Grunde liegen, können über experimentelle Ansätze untersucht und für
Erklärungsmodelle von abweichenden Verarbeitungsprozessen auf sensorischem und kognitivem Ni-
veau innerhalb schizophrener Erkrankungen herangezogen werden (Başar, 2013; Başar-Eroğlu et al.,
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2007; Javitt, 2009; Phillips & Uhlhaas, 2015; Silverstein & Keane, 2011; Tallon-Baudry & Bertrand,
1999).
Im nächsten Kapitel wird erläutert, welchen Aufschluss visuelle, multistabile Figuren über zeitli-
che und räumliche Parameter von perzeptuellen und kognitiven Informationsverarbeitungsprozessen
geben und wie diese methodisch innerhalb der klinischen Kognitionsforschung zur Aufklärung des
Krankheitsbildes genutzt werden können.
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1.2 Multistabile Perzeption
In diesem Kapitel werden neben der vorangehenden Definition und der thematischen Einordnung die
theoretischen Konzepte multistabiler Perzeption erläutert. Darauf folgt die Einordnung von multi-
stabiler Wahrnehmung als Forschungsgegenstand in der Kognitionsforschung. Abschließend werden
Einflussfaktoren von multistabiler Wahrnehmung und die Erklärungsmodelle samt neurophysiologi-
scher Korrelate für das Phänomen der multistabilen Wahrnehmung dargestellt.
1.2.1 Einordnung und Definition von Multistabilität
Das visuelle System hat die Tendenz, zu verarbeitende Reize in einen stabilen und möglichst ein-
deutigen Ordnungszustand zu bringen bzw. eine eindeutige und robuste Repräsentation der erlebten
Umwelt zu geben, in welcher sich der Mensch allgemein visuell-räumlich orientiert. Dies gewähr-
leistet einem Lebewesen ein möglichst hohes Maß Sicherheit und Effizienz in seiner Erlebnis- und
Verhaltenswelt.
Das Phänomen multistabiler Perzeption zeigt, dass Umweltreize ohne physikalische Veränderung
vom menschlichen Gehirn fortwährend neu organisiert werden und aufeinanderfolgend wechselnde
Interpretationen eines sich nicht ändernden Reizes stattfinden können. Stadler und Kruse (1995)
geben einen Überblick, in welchen Bereichen das Phänomen Multistabilität oder auch Bistabilität von
Bedeutung ist. Nach Stadler und Kruse finden sich Multistabile Phänomene in diversen Systemen.
Gemeinsames Merkmal des Phänomens in allen möglichen Domänen ist ein nichtlinearer Wechsel
zwischen Instabilität bzw. instabilen Phasen und Stabilität bzw. stabilen Phasen eines sich selbst
organisierenden Systems. Das Phänomen ist sowohl bei physikalischen, biologischen, soziologischen
oder chemischen Prozessen zu finden (vgl. Başar-Eroğlu, Strüber, Stadler, Kruse & Başar, 1993;
Stadler & Kruse, 1995).
Multistabilität in der visuellen Wahrnehmung
Stadler und Kruse (1995) definieren das Phänomen multistabiler Reizanordnungen für den Bereich
der visuellen Wahrnehmung: Multistabile Wahrnehmung wurde als erstes für das visuelle System
untersucht und tritt auf, wenn die Wahrnehmung bzw. die Bewertung eines Reizes spontanen Än-
derungen unterworfen ist, obwohl der visuelle Reiz physikalisch identisch bleibt. Multistabilität des
visuellen Systems wird mit sog. Kippbildern oder auch multistabilen bzw. reversiblen Figuren demons-
triert (s. Abb. 1.1). In der englischsprachigen Fachliteratur werden sie als uneindeutige Figuren (engl.:
ambiguous figures) bezeichnet. Eine Figur wird als uneindeutig oder multistabil bezeichnet, wenn die
gegebenen sensorischen Informationen des Bildes mindestens zwei verschiedene, gleichwertige und
jeweils eindeutige Wahrnehmungen bzw. Interpretationen des Gesehenen zulassen (Notredame, Pins,
Deneve & Jardri, 2014). Diese bestehen nicht gleichzeitig, sondern treten aufeinanderfolgend auf.
Diese Wahrnehmungswechsel (Reversionen) sind subjektiver Natur, sie erfolgen internal und sind bei
jedem Menschen individuell, z. B. hinsichtlich der Neigung zur Bildinterpretation und Häufigkeit der
erlebten Wahrnehmungswechsel (Başar-Eroğlu et al., 1993; Kornmeier & Bach, 2012; Leopold &
Logothetis, 1999; Long & Toppino, 2004; Schwartz, Grimault, Hupé, Moore & Pressnitzer, 2012;
Stadler & Kruse, 1995; Strüber & Stadler, 1999)
Schwartz et al. (2012) definieren als wichtigste Kernmerkmale multistabiler Figuren das Vorliegen
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(a) (b)
Abbildung 1.1 – Necker-Würfel (entnommen aus Zimbardo & Gerrig, 1992, S. 162).
Bei der Betrachtung des Necker-Würfels (a) ändert sich die Wahrnehmung, so dass der Würfel entweder
von schräg oben oder unten wahrgenommen werden kann (b).
(a) (b)
Abbildung 1.2 – Alte Frau/junge Frau und Rubins Vase (a entnommen aus Long & Toppino, 2004,
S. 749; b entnommen aus Rubin, 1921, S. 268).
Das Bild von Boring lässt die Wahrnehmung bzw. Bedeutungszuschreibung einer älteren oder jüngeren
Frau zu (a). Bei Rubins Vase kann durch die Figur-Grund-Ambivalenz entweder eine weiße Vase auf einem
schwarzen Hintergrund oder zwei schwarze Gesichter auf einem weißen Hintergrund gesehen werden (b).
von mehr als einer Möglichkeit, die Figuren perzeptuell zu organisieren, wobei diese Möglichkeiten
nicht miteinander kompatibel sind. Über die Betrachtungsdauer können kontinuierlich Veränderungen
der Interpretation erfolgen.
Der schweizer Naturwissenschaftler Louis Albert Necker stellt 1832 in einem wissenschaftlichen Artikel
erstmals eine von ihm entwickelte multistabile Figur vor, den sog. Necker-Würfel (s. Abb. 1.1), wobei
ihm “... a sudden and involuntary change in the apparent position of a crystal or solid represented
in an engraved figure” (Necker, 1832, S. 336) auffiel. Nachdem sich bei dem Necker-Würfel die
Multistabilität des Stimulus vor allem auf die Änderung von räumlicher Perspektive und Bildtiefe
bezieht, zeigen weitere multistabile Figuren, dass ebenfalls eine Ambivalenz der Semantik der Muster
vorliegen kann. Dies ist zum Beispiel bei dem multistabilen Bild „alte Frau/junge Frau“ (Boring,
1930) der Fall (Long & Toppino, 2004) (s. Abb. 1.2a). Der amerikanische Psychologe Edwin Boring
bezieht sich in seinem wissenschaftlichen Artikel auf das bereits 1915 erschienene Bild und machte
diese Kippfigur damit dem Fachpublikum bekannt. Die Figur „Rubins Vase“ (s. Abb. 1.2b) wurde
1921 vom dänischen Psychologen Edgar Rubin veröffentlicht. Bei der Betrachtung dieses Bildes wird
eine Figur-Grund-Ambivalenz dadurch hervorgerufen, dass Figur und Hintergrund nicht eindeutig
zu bestimmen sind. Sowohl die weiße als auch die schwarze Fläche können jeweils als Figur oder
Hintergrund wahrgenommen werden (vgl. Goldstein, 1997; Leopold & Logothetis, 1999; Long &
Toppino, 2004; Rubin, 1921; Stadler & Kruse, 1995).
Multistabile Wahrnehmung kann ebenfalls durch bewegte Reize erreicht werden. Grundlage dafür
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ist das Phänomen der Scheinbewegung. Dabei werden räumlich sowie zeitlich getrennte Stimuli
präsentiert, welche einem Rezipienten unter optimalen Bedingungen als sich kontinuierlich bewegende
Reize erscheinen. Grundlage dafür ist in Max Wertheimers Arbeit „Experimentelle Studien über
das Sehen von Bewegung“ (1912) das von ihm benannte Phi-Phänomen. Wertheimer, einer der
Begründer der Gestaltpsychologie, stellt dort fest, dass Beobachter zwei räumlich und zeitlich getrennt
präsentierte Punkte als einen, sich bewegenden Punkt wahrnehmen.
Die Stroboskopische Alternativbewegung (SAB)
Eine Modifizierung des Phi-Phänomens ist die stroboskopische Bewegung oder Stroboskopische Al-
ternativbewegung (SAB). Bei Letztgenannter werden zu den zwei dargebotenen Punkten zwei weitere
hinzugefügt. Durch die räumlich und zeitlich versetzte Darbietung der Punkte wird wie beim Phi-
Phänomen eine Bewegungswahrnehmung erzeugt. Die Anordnung der Punkte bewirkt, dass eine
horizontale oder alternativ eine vertikale Bewegung gesehen werden kann, ohne dass sich die Reiz-
konfiguration ändert (s. Kap. 3). Dieser Aspekt definiert die SAB als einen multistabilen Stimulus.
Es erfolgten seitdem viele Untersuchungen des Phänomens (Başar-Eroğlu, Hoff, Strüber & Stadler,
2003; Müsseler, 2002).
Die SAB stellt einen experimentellen Zugang zu Informationsverarbeitungsprozessen dar, bei denen
perzeptuelle und kognitive Einflüsse zum Tragen kommen, während der physikalische Reiz unverändert
bleibt. Eine ausführliche Darstellung bieten Kruse, Strüber und Stadler (1995).
Tschacher, Dubouloz, Meier und Junghan (2008) definieren Scheinbewegungen wie die SAB als
Gestaltwahrnehmung von Bewegung in Abwesenheit einer physikalischen Bewegung.
Wichtig im Zusammenhang mit vorliegender Arbeit ist der mögliche experimentelle Zugang über
die SAB zu perzeptuell und kognitiv beeinflussten Informationsverarbeitungsprozessen, die durch die
physikalische Unverändertheit des Reizes selbst organisiert sind. Eine ausführliche Darstellung bieten
Kruse et al. (1995).
Abbildung 1.3 – Stroboskopische Alternativbewegung (modifiziert nach Kruse et al., 1995).
Ein zeitlich und räumlich versetztes Auftreten von vier Punkten ermöglicht im Falle der SAB ein Wahr-
nehmen einer horizontalen oder vertikalen Bewegung jeweils zweier Punkte.
1.2.2 Einordnung von Multistabilität in der Kognitionsforschung
Unter den verschiedenen Theorien über visuelle Wahrnehmungsprozesse und deren Organisation exis-
tiert der relativ aktuelle wahrnehmungsökonomische Ansatz. Vertreter wie James Gibson (1979) und
James Cutting (1986) postulieren, dass die Organisation visueller Stimuli innerhalb des Verarbeitungs-
prozesses vor allem durch die physikalischen Reize bestimmt ist und eine Kopie des Wahrgenommen
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resultiert, die Wahrnehmung sich demnach auch in die einzelnen perzeptuellen Elemente zerlegen
und vor allem dadurch erklären lässt (vgl. Goldstein, 1997; Solso, 2001).
Multistabile visuelle Wahrnehmung zeigt hingegen, dass die visuellen Reize vom menschlichen Ge-
hirn selbstständig organisiert werden können indem ein stabiler Perzept aufgelöst und der alternative
Stimulus wahrgenommen wird. Der instabile Übergangsprozess während der Verarbeitung multista-
biler Muster, bei dem die Wahrnehmung spontan zwischen den Möglichkeiten oszilliert sowie die
Stabilisierung der wechselnden Perzepte eines Bildes geben einen wichtigen Einblick in menschli-
che Wahrnehmungsorganisation: Visuelle Wahrnehmung kann unter Beteiligung dynamischer und
interpretativer Verarbeitungsprozesse in einem aktiven Zustand untersucht werden. Das Phänomen
demonstriert, dass menschliche Wahrnehmung zum einen internen psychologischen Organisations-
prozessen des Individuums unterliegt und zum anderen ein aktiver, dynamischer Prozess von interner
kognitiver Ordnungsbildung zu sein scheint und keineswegs primär eine realitätsgetreue Abbildung der
Umwelt erfolgt (Başar-Eroğlu et al., 2003; Metzger, 2001; Stadler, Kruse & Strüber, 1997; Strüber,
Hoff, Mathes & Başar-Eroğlu, 2001; Wertheimer, 1922, 1923).
Strüber, Hoff et al. (2001) betonen ferner die methodische Relevanz von Multistabilität in Bezug
auf Selbstorganisationsprozesse im Rahmen des Konzeptes der Synergetik sowie für die Gestaltpsy-
chologie. Im Rahmen moderner Selbstorganisationstheorien untersucht und beschreibt Synergetik
das Zusammenwirken von einzelnen Elementen in komplexen, nichtlinearen Systemen zum Zeitpunkt
qualitativer Veränderungen innerhalb des Systems bzw. des Systemverhaltens in Zusammenhang mit
Systeminstabilitäten (vgl. Haken, 1995).
Durch die Gestaltpsychologie wurde Anfang des 20. Jahrhunderts nahegelegt, dass Wahrnehmung
nicht vornehmlich durch die vorgegebenen Reize und deren Konfiguration bestimmt und erklärbar
ist, wie dies z. B. der in diesem Kapitel dargestellte wahrnehmungsökonomische Ansatz voraussetzt.
Die Gestaltpsychologie entwickelte Theorien, die die Mechanismen von Wahrnehmung und Perzept-
bildung primär psychologisch erklären und die Eigenschaften eines reizverabeitenden Systems, dem
Mensch als psychologischen Träger, in den Vordergrund stellen (Kemmler & Schulte, 1975). Diese
sind durch die Gestaltgesetze, auch Gestaltfaktoren oder Gestaltkriterien erklärt. Max Wertheimer
formulierte diese Gesetze erstmals systematisch (vgl. Engel, 2006; Müsseler, 2002; Wertheimer, 1922,
1923). Aktuelle Forschungen zu reizverarbeitenden Prozessen beziehen gestalttheoretische Kriterien
mit ein und belegen aktuell den Einfluss dieser Perspektive in Bezug auf visuelle Organisationspro-
zesse. In diesem Rahmen wird Wahrnehmung nicht als Produkt unabhängiger, lokaler Stimulation
gesehen, sondern die Ausgangslage und die davon beeinflusste Dynamik der Wahrnehmungsorga-
nisation berücksichtigt (Herrmann & Bosch, 2001; Uhlhaas & Silverstein, 2005; Watt & Phillips,
2000).
Wolfgang Köhler, einer der Begründer der Gestalttheorie und Betreiber intensiver Forschungen zu
multistabilen Mustern, vermutete besonders aktive Wahrnehmungsprozesse bei der Dekodierung mul-
tistabiler Muster (Köhler, 1940).
Synergetik und Gestalttheorie weisen demnach eine konzeptionelle Ähnlichkeit auf und heben die
Aspekte einer autonomen Selbstorganisation und Eigenaktivität von Systemen oder reizverarbei-
tenden Systemen hervor, die wichtig für das Erreichen eines stabilen Systemzustandes sind. In der
Gestalttheorie wird das Streben nach diesem Zustand als Prägnanztendenz bezeichnet (Köhler, 1920;
Metzger, 2001; Strüber, Hoff et al., 2001).
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Während Wolfgang Köhler als Grundlage von Reversionen bei multistabilen Figuren eine Sättigung
des visuellen Systems beschreibt, konzipierte die Synergetik dafür den Begriff der Destabilisierung
zwischen stabilen Attraktoren. Beide Lehren teilen Grundsätze und Begriffe im Hinblick auf die Unter-
suchung dynamischer Vorgänge in kognitiven Systemen (Stadler & Kruse, 1992). Strüber, Hoff et al.
(2001) weisen darauf hin, dass synergetische Ansätze die Fortführung gestalttheoretischer Ansätze in
modernen Forschungszusammenhängen ermöglichen und integrative Erklärungsmodelle multistabiler
Phänomene in Zusammenhang mit der Untersuchung von Reizverarbeitungs- und Integrationspro-
zessen des Gehirns liefern.
1.2.3 Erkenntnisgewinn durch multistabile Versuchsanordnungen
Spillmann (2001) äußert in seinem Artikel nach ausführlicher Darstellung relevanter Faktoren visueller
Verarbeitungsprozesse abschließend, dass die Frage nach dem Anteil von unmittelbaren, sensorisch
geleiteten Bottom-up- und höheren, kognitiven Top-down-Mechanismen und somit nach den grund-
legenden Faktoren einen kohärenten Perzept wahrnehmen zu können, noch nicht beantwortet werden
kann.
Das Resultat einer kohärenten Wahrnehmung und bewusster Repräsentation der Außenwelt über
die Integration einzelner Merkmale von Objekten unter Beteiligung verschiedener, im Gehirn verteil-
ter neuronaler Korrelate, wird als Bindung oder Merkmalsintegration bezeichnet (vgl. Engel, 2006;
Revonsuo & Newman, 1999). Grundlage für die Merkmalsbindung ist die Organisation der visuel-
len Stimuli aller relevanten Reize innerhalb des Gesichtsfeldes zu Perzepten. Diese sog. perzeptuelle
Organisation ist von vielen Aspekten beeinflusst und beinhaltet Verarbeitungsprozesse, bei denen vi-
suelle Stimuluskomponenten strukturiert, gruppiert und integriert werden. Dies erfolgt zum Beispiel
nach Merkmalen der Kontur, Form, Farbe oder räumlicher Lage.
Während die Verarbeitung der einzelnen Stimuluseigenschaften wie Farbe oder räumliche Orientierung
über die visuellen Projektionspfade sehr gut untersucht ist (Kulikowski & Tolhurst, 1973; Van Essen,
Anderson & Felleman, 1992), sind die dynamischen Interaktionen, die alle relevanten visuell erfassten
Informationen zu einem kohärenten Perzept machen, weniger erforscht (Knight, Manoach, Elliott &
Hershenson, 2000; Kovács, 1996; Silverstein & Keane, 2011).
Die vorausgehenden Ausführungen mit Bezug auf multistabile Perzeption demonstrieren, dass eine
kohärente Abbildung bzw. die geordnete Stabilität der wahrgenommenen Umwelt durch kognitive,
ordnungsbildende Prozesse generiert wird. Dies wird durch synergetische, gestalttheoretische und
moderne kognitionswissenschaftliche Ansätze unterstützt.
Beispielsweise wird die multistabile Wahrnehmung von Rubins Vase (Abb. 1.2b) durch uneindeutige
Figur-Grund-Verhältnisse erzeugt. Dies impliziert, dass eine alleinige und sichere Determination der
Objektwahrnehmung und Repräsentation durch eine bestimmte Reizkonstellation nicht fest deter-
miniert ist. Umweltreize sind viel eher Ausgangspunkt für zerebrale Eigenaktivität sowie kognitive
Einflüsse des Rezipienten (wechselnde Wahrnehmung von Vase und Gesichtern, Abb. 1.2b). Stabile
Repräsentationen visueller Umgebungsinformationen sind entsprechend als Endpunkt des Wahrneh-
mungsprozesses unter Einfluss eigener Ordnungsbildungsaktivitäten anzusehen (Kruse et al., 1995;
Strüber, Hoff et al., 2001; Kornmeier & Bach, 2012).
Zusammenfassend ist der Erkenntnisgewinn folgend darzustellen:
Es wird angenommen, dass die Exploration von visueller multistabiler Verarbeitung Erkenntnisse über
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die neurophysiologischen Grundlagen einer kohärenten Perzeptbildung erlaubt (vgl. Ehm, Bach &
Kornmeier, 2011; Kubovy & Yu, 2012; Leopold & Logothetis, 1999; Mathes, Khalaidovski, Schmiedt-
Fehr & Başar-Eroğlu, 2014; Müsseler, 2002; Schwartz et al., 2012; Tschacher et al., 2008).
Ebenso wird multistabile Wahrnehmung einerseits mit automatischen sensorischen Bottom-up- und
andererseits mit Top-down-Mechanismen wie Gedächtnis oder Erwartungen in Verbindung gebracht
(s. Kap. 1.2.4.2, 1.2.4.3). Über multistabile Versuchsdesigns wird somit versucht, sensorische als
auch kognitive Aspekte von visuellen Verarbeitungsprozessen zu untersuchen (Başar-Eroğlu, Strüber,
Kruse, Başar & Stadler, 1996; Intaite˙, Noreika, Šoliu¯nas & Falter, 2013; İşoğlu-Alkaç et al., 2000;
Kornmeier & Bach, 2012; Long & Toppino, 2004).
Kanizsa und Luccio (1995) sehen durch Studien mit multistabilen Figuren die Möglichkeit, Regeln
oder auch (einschränkende) Bedingungen perzeptueller Organisation zu formulieren, die eine Forma-
tion visueller Eindrücke zu Objekten beeinflussen.
1.2.4 Erklärungsansätze für multistabile Wahrnehmung
Es existieren verschiedene Modelle zur Erklärung der neuronalen und neurophysiologischen Grundla-
gen multistabiler Wahrnehmungsphänomene sowie der neuronalen Repräsentation der ständig wech-
selnden Wahrnehmungseindrücke.
Frühe Modelle unterschieden vor allem zwischen zentralen und peripeheren Ursachen für die Wahrneh-
mungswechsel. Necker (1832) postuliert eine Abhängigkeit der Reversionen von Augenbewegungen,
im Weiteren wurde der Einfluss verschiedener Fixationspunkte in einer Vielzahl von Untersuchungen
diskutiert. Bereits Anfang des 20. Jahrhunderts erkannten Flügel (1913) oder auch Gordon (1903),
dass beispielsweise auch die Ausrichtung der Aufmerksamkeit relevant für das Erleben von Reversio-
nen ist. Ebenso wurden beeinflussende Faktoren wie die Größe der reversiblen Figur oder Effekte von
Instruktionen untersucht. Für eine ausführliche Darstellung der dazu existierenden Forschungslitera-
tur siehe Long und Toppino (2004). Die folgenden Kapitel stellen die relevantesten Überlegungen zu
Grundlagen und Einfluss nehmenden Faktoren auf das Phänomen dar.
1.2.4.1 Synergetisches Modell
Ebenso wie die moderne Kognitionswissenschaft versucht die Synergetik den Wahrnehmungsprozess
zu verstehen und die Perzeptbildung samt auftretender Uneindeutigkeiten sowie beinhaltenden Be-
deutungszuschreibungen nachzuvollziehen. Dabei wird das Gehirn als komplexes, dynamisches System
verstanden. Den Status eines synergetischen Systems erlangt es durch das Bild eines nicht ausschließ-
lich lokal arbeitenden Netzwerkes, welches Instabilitätspunkte aufweist und selbstorganisiert arbeitet
(Haken, 1995). Während Haken die Analogien zwischen (multistabiler) Wahrnehmung und synerge-
tischen Systemen betont, weist er auf die Arbeiten von Köhler (1920) und Stadler und Kruse (1992)
hin, die große Ähnlichkeiten zwischen der Gestalttheorie und dem Verhalten von synergetischen Sys-
temen darlegen (vgl. Haken, 1995).
Innerhalb der Gestalttheorie wird angenommen, dass das kognitive System einen eindeutigen, stabilen
Ordnungszustand gemäß der Prägnanztendenz bevorzugt (Köhler, 1920; Metzger, 2001). Dieser kann
als Attraktor bezeichnet werden, welcher aufgrund seines ordnungs- und strukturbildenden Charakters
systematisch angestrebt wird (Stadler & Kruse, 1992).
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Abbildung 1.4 – Qualitative Systemveränderung als Potential (entnommen aus Kruse et al., 1996,
S. 323).
Das Potential zeigt die Systemveränderung mit zwei Minima als Attraktoren (a & b). Der gegenwärtige
Systemzustand, als Kugel dargestellt, muss für das Erreichen des zweiten der beiden stabilen Ordnungs-
zustände eine instabile Phase durchlaufen.
Die Grundlage von Hakens synergetischem Ansatz sind Fluktuationen, welche als Auflösung eines
stabilen Zustands, qualitativer Systemneuordnung und erneuter Stabilisierung in einem neuen Ord-
nungsmuster verstanden werden kann (Haken, 1995). In anderen Worten durchläuft ein System beim
Wechsel zwischen verschiedenen Attraktoren Instabilitätsphasen (Stadler & Kruse, 1995; Kruse, Car-
mesin, Pahlke, Strüber & Stadler, 1996). Mit dem Ziel, qualitative Systemveränderungen zu erklären
nutzen sowohl Haken (1995) als auch Kruse et al. (1995) das Bild einer Potentiallandschaft, die
Minima und Maxima aufweist um das Systemverhalten bzw. dessen Dynamik zwischen Stabilität
und Instabilität als Phasenübergang zu veranschaulichen. Abbildung 1.4 zeigt ein Systemverhalten,
modelliert anhand der erwähnten Potentiallandschaft. Der aktuelle Systemzustand wird durch die
Kugel dargestellt. Die Attraktoren oder das Erreichen eines stabilen Systemzustandes wird durch
den Tiefpunkt der Potentiallandschaft, oder auch Minimum, symbolisiert. Nach Haken (1995) hat
das System in solch einem Fall die Wahl zwischen zwei stabilen Phasen. Wann das System welchen
Zustand erreicht, ist von vielen Parametern abhängig. Um erneut in einen stabilen Ordnungszustand
über zu gehen, muss das System vorerst eine instabile Phase, ein stationäres Maximum des Potentials,
durchlaufen. Die Kugel als Systemzustand kann auch als Perzept verstanden werden, der zwischen
zwei stabilen Phasen eine Instabilität durchläuft, im Sinne multistabiler Wahrnehmung (vgl. Haken,
1995; Kruse et al., 1996).
Sowohl die Synergetik als auch die moderne Kognitionsforschung weisen multistabile Reize als Grund-
lage und multistabile Verarbeitung als Operationalisierungsmöglichkeit selbstorganisierter und dyna-
mischer Verarbeitung innerhalb eines Systems aus (Ehlers, 2008; Haken, 1995; Strüber, Hoff et al.,
2001; Kornmeier & Bach, 2012; Başar-Eroğlu et al., 2016; Mathes et al., 2016).
In Bezug auf die visuelle Verarbeitung beeinflussen die Stimuluseigenschaften die von ihnen an-
gestoßenen neuronalen Prozesse. Diese Prozesse bzw. der Zustand des kognitiven Systems formen
wiederum die erlebte Wahrnehmung (Kruse et al., 1996). Haken (1995) führt aus, dass eine Bedeu-
tungszuschreibung vollzogen wird, indem eine semantische Information selbst zu einer spezifischen
Korrespondenz zwischen sich selbst und der Dynamik des Empfängers bzw. dessen dynamischen Sys-
tems in Form eines spezifischen Attraktorstatus führt (vgl. Haken, 1995). Visuelle Multistabilität wird
auch in aktuellen Untersuchungen als eine Folge wechselnder Attraktoren-Status innerhalb neurona-
ler Netzwerke betrachtet bzw. als Phänomen mit dynamischen Systemeigenschaften modelliert (vgl.
Intaite˙ et al., 2013; Kornmeier & Bach, 2012).
In Studien wurde über die Veränderung von spezifischen Untersuchungsparametern und den Effekt auf
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die Häufigkeit von Reversionen von Versuchspersonen sowie die topografische Erfassung neuronaler
Aktivität Rückschlüsse auf die neuronalen Grundlagen vom Zustandekommen und Aufrechterhalten
der verschiedenen Wahrnehmungsalternativen bei mehrdeutigen Figuren gewonnen. In diesem Zuge
entwickelte sich vorerst eine Dichotomie von Bottom-up- und Top-down-Prozessen, deren zugehö-
rige Prozesse jeweils als neuronale Korrelate stabiler Wahrnehmungsrepräsentationen herangezogen
wurden. Mittlerweile wurden auch integrative Modelle formuliert. Diese seien folgend beschrieben.
1.2.4.2 Bottom-up-Modelle für multistabile Wahrnehmung
Bottom-up-Modelle multistabiler Verarbeitung vermuten eine eher passive, sensorisch geleitete visu-
elle Prozessierung in großer Abhängigkeit von räumlichen und zeitlichen Stimulusparametern. Nach-
dem in den vierziger Jahren die Theorien der Gestaltpsychologen zur visuellen Wahrnehmung relevant
wurden, erfuhr in diesem Zuge die sog. Feldtheorie von Köhler (1940) zur Erklärung der Wahrneh-
mungswechsel große Beachtung. Köhler formulierte die Feldtheorie in Zusammenhang mit multista-
bilen Figuren gemäß seines Isomorphie-Postulates, welches eine Abbildung psychischer Prozesse auf
psychophysiologischer Ebene annimmt (Köhler, 1940). Danach wird bei der Betrachtung eines mehr-
deutigen Reizes ein schwacher elektrischer Gleichstrom im Gehirn erzeugt, welches eine Abbildung
des aktuell wahrgenommenen Bildes sei. Dabei wird zunehmend ein Gleichgewichtszustand der stabi-
len Wahrnehmung erreicht. Innerhalb eines solch stabilen Zustands wird allerdings durch die Ströme
eine Sättigung beteiligter Hirnareale bewirkt, so dass eine phänomenologische Reversion zu dem
Alternativperzept unter Beteiligung anderer, noch nicht gesättigter, Hirnareale erfolgt. Auch diese
Wahrnehmung erzeugt im Zeitverlauf eine Sättigung, so dass darauf wieder eine Reversion erfolgt
und so fort. Somit wird einerseits offensichtlich, dass Köhlers Theorie einen Einblick in die Dynamik
von Hirnprozessen versprach und andererseits, warum neuere Modelle, wie z. B. die synergetischen,
diese Annahmen für neue Konzepte modifizieren (Köhler, 1940; Long & Toppino, 2004; Strüber,
Hoff et al., 2001). Kruse et al. (1996) weisen auf die konzeptuelle Ähnlichkeit zwischen Köhlers Sät-
tigungsansatz und synergetischen Annahmen hin. Letztere verdeutlichen die Destabilisierung durch
dynamikabhängige Fluktuationen (Ditzinger & Haken, 1990).
Moderne Erkenntnisse setzen der Köhlerschen Feldtheorie als Erklärungsmodell Grenzen. Jedoch
teilt die Theorie Merkmale mit modernen Bottom-up-Ansätzen, die eine primär sensorische und
stimulusgeleitete, passive multistabile Verarbeitung annehmen. Daher kommt der Feldtheorie inner-
halb aktueller Forschung zu Multistabilität durch den Sättigungsansatz erneut Aufmerksamkeit zu
(Kornmeier & Bach, 2005; Strüber, Hoff et al., 2001). Wie Long und Toppino (2004) bemerken,
konzentrieren sich aktuelle Ansätze auf die Zusammenhänge von veränderten neuronalen Antworten
sowie auf reaktive Dynamiken selektiver visueller Pfade in Abhängigkeit von kontinuierlicher visueller
Stimulation. In der gegenwärtigen Forschung zu Bottom-up-Beiträgen multistabiler Prozessierung
existiert die Vorstellung einer lokalen Ermüdung oder Adaption bzw. der Einfluss exitatorischer und
inhibitorischer Aktivität von Neuronen:
Eine durch kortikale Aktivität repräsentierte Wahrnehmung wird demnach nach einiger Zeit durch
eine neue, unverbrauchte kortikale Repräsentation ersetzt, die den Alternativperzept repräsentiert,
bis diese neue kortikale Repräsentation selbst wieder von der dominierenden Aktivität des neuronalen
Korrelates des anderen Bildes abgelöst wird (Goldstein, 1997; Long & Moran, 2007; Orbach, Ehrlich
& Heath, 1963).
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In Erwägung gezogen wurde, dass die Herstellung einer perzeptuellen Eindeutigkeit primär durch die
neuronale Aktivität der primären Sehrinde (V1-Areal) vermittelt wird (Leopold & Logothetis, 1999;
Logothetis & Schall, 1989) und der Reversionsprozess an sich als automatische Konsequenz inkompa-
tibler, antagonistischer Stimulusrepräsentationen durch sich reziprok hemmende Neurone innerhalb
der primären Sehrinde (Attneave, 1971) ist. Die perzeptuelle Dominanz einer Stimulusrepräsentation
geht dabei auf die Aktivierung eines Neuronenverbandes in V1 und die gleichzeitige Unterdrückung
der Enkodierung und Repräsentation der Wahrnehmungsalternative zurück. Durch die Sättigung
bzw. Ermüdung des aktuell dominanten Neuronenverbandes wird der Wahrnehmungswechsel zum
alternativen Bild initiiert (Leopold & Logothetis, 1999).
An dieser Stelle sei darauf hingewiesen, dass die Arbeitsgruppen um Leopold und Logothetis vor-
nehmlich Studien mit binokularer Rivalität durchgeführt haben. Diese stellt eine Form multistabiler
Wahrnehmung dar, bei der ein Stimulus nur dem rechten und ein weiterer ausschließlich dem linken
Auge präsentiert wird. In der Wahrnehmung des Betrachters resultiert dadurch ein stetiger Wechsel
zwischen den Bildern (Leopold & Logothetis, 1999; Schwartz et al., 2012).
Durch Orbach et al. (1963) wurde initial die sog. diskontinuierliche Stimuluspräsentation vorgenom-
men und in Folge viele Studien durchgeführt, welche zur Überprüfung der Adaptionstheorie eine
Variation der Präsentationsdauer des Stimulus oder des Interstimulusintervalls (ISI) vornahmen.
Einige dieser Studien konnten zeigen, dass eine verlängerte Präsentationsdauer einer Variante einer
multistabilen Figur die initiale Wahrnehmung des alternativen Stimulus auslöste (Kruse et al., 1995;
Long & Moran, 2007; Long, Toppino & Mondin, 1992). Ebenfalls hat die Veränderung weiterer
experimenteller Parameter, wie beispielweise eine Positionsveränderung der Figur (Toppino & Long,
1987) oder die Variationen von Luminanzverhältnissen von Figur und Grund (Lindauer & Lindauer,
1970) Auswirkungen auf die Reversionsraten, was für eine stimulusabhängige Verarbeitung spricht.
Generell konnte die Form der diskontinuierlichen Präsentation zwei entgegengesetzte Effekte auf die
Stabilität von Perzepten mehrdeutiger Figuren offenbaren. Kurze Interstimulusintervalle (ISIs) bis zu
400ms steigern die Reversionsraten von Probanden um das Doppelte im Gegensatz zu kontinuierlicher
Präsentation und verkürzen somit die stabilen Phasen (Kornmeier, Ehm, Bigalke & Bach, 2007;
Orbach et al., 1963). Längere ISIs über 400 ms reduzieren hingegen Wahrnehmungswechsel bis
hin zum Stillstand dieser (Kornmeier, Hein & Bach, 2009; Leopold, Wilke, Maier & Logothetis,
2002). Long und Moran (2007) konnten nachweisen, dass der Adaptionsprozess retinal und neuronal
lokalisiert ist, da der Effekt durch Präsentation der Stimuli in dem selben Netzhautareal sowie bei
gleichbleibender Größe erreicht wird.
Long et al. präsentieren in ihrer Studie von 1992 diverse Ergebnisse. In ihrem Experiment erfolgte
eine längere vorausgehende Präsentation einer eindeutigen Wahrnehmungsmöglichkeit einer unein-
deutigen Figur vor der Exposition. Diese Präsentation führte ab einem Zeitintervall über mehrere
Sekunden bei den Teilnehmern zu einer Reduktion von Kippraten und einer bevorzugten Wahr-
nehmung der gegensätzlichen Wahrnehmungsalternative zum vorher gezeigten Bild. Dieser Effekt ist
ebenfalls konsistent mit Hypothesen zu einer Adaption neuronaler Strukturen über die Expositionszeit
mit dem Stimulus und somit einer resultierenden Ermüdung dieser spezifischen, lokalen neuronalen
Strukturen, gleichzeitig deuten weitere Ergebnisse auf eine Relevanz kognitiver Bearbeitung hin. Long
und Toppino (2004) fassen mit Verweis auf die eingehende Untersuchung von Orbach et al. (1963)
und basierend auf dem Modell der spezifischen visuellen neuronalen Verarbeitungspfade zusammen:
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Reversionen sind stimulusabhängig, sind spezifischen Retina-Arealen zugeordnet und sind größtenteils
unabhängig von höheren, kognitiven Prozessen.
Für eine ausführliche Diskussion beitragender Literatur siehe Kornmeier und Bach (2005) sowie Long
und Toppino (2004), die zusätzlich repräsentative Studien vorstellen.
1.2.4.3 Top-down-Modelle für multistabile Wahrnehmung
Im Gegensatz zu oben dargestellten Erklärungsansätzen, die Reversionen eher als passive neurona-
le Reaktion vermuten, mehrten sich die Forschungsbeiträge, die eine Rolle von aktiven, höheren
kognitiven Prozessen wie Aufmerksamkeit oder Entscheidungsfindung für erlebte Reversionen bei
multistabiler Verarbeitung postulieren.
Ausschlaggebend waren u. a. Studien, die feststellten, dass Versuchspersonen die Kippraten fixierter
Figuren willentlich beeinflussen können (Mathes, Strüber, Stadler & Başar-Eroğlu, 2006; Peterson
& Gibson, 1991; Strüber & Stadler, 1999). Strüber und Stadler (1999) stellen dabei heraus, dass
die willentliche Kontrolle des Reversionsprozesses bei Figuren mit einer Veränderung der mögliche
Bedeutungszuschreibung (alte/junge Frau, Abb. 1.2a) im Gegensatz zu denen mit perspektivischen
Veränderung (Necker-Wüfel, Abb. 1.1) effektiver ist.
Die Untersuchung von Reisberg und O’Shaughnessy (1984) zeigt, dass eine zusätzliche Beanspru-
chung des Arbeitsgedächtnisses bei der parallelen Betrachtung multistabiler Bilder Auswirkung auf
die Rate und Frequenz erlebter Wahrnehmungswechsel hat. Die Autoren schließen daraus auf die
Beteiligung von höheren Arbeitsgedächtnisprozessen bei multistabiler Verarbeitung. Durch zwei Ex-
perimente zeigen Rock, Hall und Davis (1994) einerseits, dass genaues Vorwissen über die möglichen
Wahrnehmungen der Figuren im Sinne einer vorausgehenden Aufklärung sowie Störfaktoren Aus-
wirkungen auf die Quantität der erlebten Reversionen haben. Andererseits geht daraus hervor, dass
auch ohne Vorkenntnisse multistabile Verarbeitung, mehr im Sinne einer automatischen Verarbei-
tung, erfolgt. Long et al. (1992) weisen nach, dass Probanden die Tendenz zeigen, das Bild einer
uneindeutigen Figur bevorzugt wahrzunehmen, welches ihnen für ein kurzes Zeitintervall im Voraus
als eindeutige Variante präsentiert wurde. Dieser Effekt wird als kognitive Bahnung (engl.: cognitive
priming) bezeichnet, in entsprechender Forschungsliteratur wiederholt gezeigt und spricht für das
Vorliegen eines kognitiven Sets durch Bahnung, auf welches bei Betrachtung der uneindeutigen Fi-
guren dann favorisiert zurück gegriffen wird. Siehe Long und Toppino (2004) sowie Long und Moran
(2007) für eine ausführliche Diskussion ihrer und weiterer einschlägiger Literatur.
Auf Basis vieler Untersuchungen zu binokularer Rivalität formulieren Leopold und Logothetis (1999)
ein Modell für das Zustandekommen multistabiler Verarbeitung mit klarer Betonung Top-down-
geleiteter Prozesse.
Im Vorfeld wurde durch binokulare Rivalität bei Makaken festgestellt, dass einzelne Neurone der pri-
mären Sehrinde bei Stimuluspräsentation eine erhöhte Feuerrate aufweisen, sich dieser Anstieg und
eine Variation durch sich ändernde retinale sensorische Stimulation allerdings in höheren kortikalen
Arealen über V2, V4 oder auch dem medialen temporalen Areal (MT) und dem superioren tempo-
ralen Sulcus (STS) im Vergleich prozentual erhöhte. Somit ist eine neuronale Antwortreaktion nicht
auf frühe Areale beschränkt. Darüber hinaus reagierten auf die dichoptische Präsentation der Stimu-
li weder Neurone des CGL noch monokulare Neurone in V1 perzeptspezifisch (Lehky & Maunsell,
1996; Leopold & Logothetis, 1996, 1999; Logothetis & Schall, 1989). Daraus schlussfolgern die Au-
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toren, dass sich gegenseitig dominierende Aktivitätsmuster von Neuronenverbänden in V1 allein kein
neuronales Korrelat eines Bildes bei multistabiler Wahrnehmung darstellen. Sie sehen Perzepte zwar
abhängig von Verarbeitungsmechanismen früher visueller Areale, diese werden aber letztendlich von
kortikal höheren Arealen im Sinne einer Top-down-Kontrolle kontinuierlich gesteuert und modifiziert.
Eine topografische Zuordnung in das fronto-parietale Netzwerk wird so interpretiert, dass netzwerkas-
soziierte Prozessen wie Suchbewegungen der Augen und räumliche Aufmerksamkeitsverschiebungen
die Reversionen steuern. Im Sinne der dem Netzwerk zugeschriebenen visuellen räumlichen Suche
und Orientierung und resultierender Verhaltensinitiierung werden die Wahrnehmungswechsel von den
Autoren als eine Form von spontanem Verhalten, ohne motorische Beteiligung, gesehen. Basis mul-
tistabiler Verarbeitung ist demnach die Repräsentationen der Reversionen in V1, welche von kortikal
höheren sensomotorischen Aktivität organisiert und moduliert wird (Leopold & Logothetis, 1999).
1.2.4.4 Integratives Modell
In Folge der Feststellung von Leopold et al. (2002), dass eine Verlängerung der Zeitdauer ohne
Stimuluspräsentation die Wahrnehmung von Reversionen signifikant reduziert bzw. unterbricht, wur-
de das in Kapitel 1.2.4.3 beschriebene Modell (Leopold & Logothetis, 1999) mit Betonung einer
modulierenden Funktion des fronto-parietalen Netzwerkes teilweise revidiert. Der große Effekt von
Stimulusmanipulationen auf erlebte Wahrnehmungswechsel (vgl. Kap. 1.2.4.1) spricht folglich für den
ausschlaggebenden Einfluss früher visueller Areale auf multistabile Perzeption. Die Autoren sprechen
der ununterbrochenen Präsentation des Stimulus eine entscheidende Rolle oder auch Notwendigkeit
für die Initiierung entsprechender Verarbeitungsprozesse zu und sehen dies gleichzeitig als Wider-
legung der Annahme, dass ein unabhängige, automatische reversionsgebundene Gehirnaktivität die
wechselnde Wahrnehmung aufrecht erhält.
Durch ein spezielles Experiment zeigen sie ebenso, dass die Präsentation einer eindeutigen Varian-
te eines zuvor uneindeutigen Stimulus und die physikalische Entfernung des eindeutigen Stimulus
gleichsam eine Stabilisation von Reversionen erzeugen. Die Persistenz eines uneindeutigen visuellen
Stimulus führt also nicht automatisch zu einer Instabilität, wie es nach der These der Adaption
geschehen müsste.
Die Autoren schlussfolgern, dass die Grundlage wechselnder Wahrnehmungen vielmehr ein aktiver
Mechanismus ist, welcher eine gegenwärtige, bewusste perzeptuelle Repräsentation eines Stimulus
bestimmt und Reversionen Reorganisationsprozesse neuronaler Netzwerke auf Grundlage des senso-
rischen Inputs initiieren. Allerdings geschieht dies nicht im Sinne einer wechselseitigen Hemmung.
Die Tatsache, dass das Schließen der Augen der Probanden in ihrer Studie die effektivste Stabili-
sation multistabiler Stimuli mit sich bringt, lässt die Autoren die Bedeutsamkeit aktiver, internaler
Mechanismen betonen. Auch gehen die Autoren von einem Einfluss eines von ihnen sog. implizi-
ten perzeptuellen Gedächtnisses aus. Dieses beeinflusst durch vorherige Reversionen die gegenwärtig
stattfindende perzeptuelle Organisation der multistabilen Verarbeitung (vgl. Leopold et al., 2002;
Maier, Wilke, Logothetis & Leopold, 2003).
Das Hybrid-Modell
Long und Toppino veröffentlichten im Jahr 2004 ihr viel beachtetes Hybrid-Modell. Dieses integriert
die Erkenntnisse der Fachliteratur und postuliert, dass sowohl physikalische Parameter, eine lokalisier-
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te, stimulusspezifische Aktivität sowie globale, zentral vermittelte Parameter wie Aufmerksamkeit und
willentliche Beeinflussung von Rezipienten multistabile Verarbeitung beeinflussen. Ihr Modell basiert
im Wesentlichen darauf, dass multistabile Wahrnehmung gleichermaßen von Bottom-up- und Top-
down-Prozessen, welche sich auf mehreren Stufen kortikaler multistabiler Prozessierung gegenseitig
beeinflussen, abhängig ist. Die Verarbeitung grundlegender Stimulusparameter erfolgt danach vorwie-
gend automatisch. Die Informationen der Bottom-up-geleiteten Merkmalsextraktion werden dann auf
mehreren vermittelnden kortikalen Ebenen weiter verarbeitet, wobei eine neuronale Repräsentation
der möglichen Perzepte generiert wird. Die erfolgenden Reversionen dieser Wahrnehmungseindrücke
stehen dabei unter dem Einfluss sowohl nichtsensorischer, höherer kortikaler Leistungen wie Aufmerk-
samkeit oder Lerneffekten als auch der initial erfolgten primär- sensorischen Verarbeitung (vgl. Long
& Toppino, 2004).
Auch Blake und Logothetis (2002) resümieren in ihrem Review zu binokularer Rivalität, dass diese
durch eine Serie von neuronalen Prozessen auf verschiedenen Ebenen visueller Verarbeitung zu Stande
kommt.
Weitere Studien, welche Adaptions- und Kontexteffekte betonen (Intaite˙ et al., 2013) sowie solche
von Kornmeier et al. (2009), die Effekte sowohl diskontinuierlicher Stimuluspräsentation als auch
willentlicher Kontrolle nachweisen, sprechen für eine Beteiligung von Bottom-up- in Kombination
mit Top-down-Faktoren.
Bildgebende Verfahren
Verschiedene Untersuchungen mittels funktioneller Magnetresonanztomografie (fMRT) legen nahe,
dass sowohl sensorische als auch nicht-sensorische kortikale Areale gleichermaßen in multistabile
Verarbeitung einbezogen sind.
Über die Beurteilung kortikaler Aktivitätsveränderungen über hämodynamische Reaktionen bei bin-
okularer Rivalität können beispielsweise Tong und Engel (2001) einen modulierenden Effekt des
V1-Areals nachweisen. Auch Watanabe et al. (2011) zeigen mit einer Untersuchung zu binokularer
Rivalität in der primären Sehrinde eine starke hämodynamische Antwort auf eine bewusste, bistabile
Reizwahrnehmung, die allerdings nur bei gleichzeitiger Aufmerksamkeitsausrichtung darauf signifikant
anstieg.
Muckli et al. (2002) verglichen unter Anwendung des Paradigmas der Scheinbewegung hämodynami-
sche Antworten bei dieser und einer Vergleichsbedingung bei Menschen. Für beide Untersuchungsbe-
dingungen finden sich Hinweise auf Aktivierungen in primär-motorischen sowie somatosensorischen
Arealen, der Insula und dem rechten Frontalkortex, dem supplementär-motorischen Areal sowie dem
mittleren anterioren Cingulum. Die Autoren schlussfolgern daraus, dass das genannte Aktivierungs-
muster zu einem Großteil motorisch-assoziierte Aktivität wider spiegelt. Bei Wahrnehmung der echten
Scheinbewegung resultiert eine erhöhte Aktivierung v. a. im humanen MT/V5-Areal, was als eine er-
höhte Beteiligung dieser extra-striären Neurone bei einem konstruktiven Aufbau eines kohärenten
Bewegungseindruckes bzw. bei Bindungsprozessen interpretiert wurde. Muckli, Kohler, Kriegeskor-
te und Singer (2005) vermitteln, dass auch Teile des V1-Areals innerhalb des Prozesses aktiv und
somit Teil des relevanten Netzwerkes sind. Die V1-Aktivierungen durch die Scheinbewegungen er-
klären sie durch Interaktionen innerhalb von V1 bzw. vermuten Feedback-Mechanismen mit höheren
Kortexarealen, vor allem betreffend den MT/V5-Komplex. Mit Bezugnahme auf die Untersuchung
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von Goebel, Khorram-Sefat, Muckli, Hacker und Singer (1998) schließen sie darauf, dass bei wahr-
genommenen Scheinbewegungen Bottom-up-Prozesse das MT/V5-Areal aktivieren und Reversionen
am ehesten auf kompetitive und adaptive Mechanismen innerhalb des MT/V5-Areals, unabhängig
von Top-down-Mechanismen, zurück zu führen sind (vgl. Muckli et al., 2002).
Weitere Untersuchungen stellen bei Präsentation der Scheinbewegung fest, dass Aktivierungen des
rechten inferioren Frontalkortex jener des MT/V5-Komplexes vorausgehen, welches bei der exoge-
nen Kontrollvariante nicht der Fall war (Sterzer & Kleinschmidt, 2007). In ihrem Review betonen
Sterzer, Kleinschmidt und Rees (2009) mit Bezug auf Leopold und Logothetis (1999) die Rolle
fronto-parietaler Areale. Welche gleichermaßen von Leopold und Logothetis mit Verweis auf fMRT-
Untersuchungen von Lumer, Friston und Rees (1998) sowie Lumer und Rees (1999) vorgeschlagen
wurde. Shen et al. (2009) legen nahe, dass das fronto-parietale Netzwerk nicht nur mit reversionsge-
bundener Gehirnaktivität in Verbindung gebracht werden kann sondern auch mit der Stabilisierung
jeweiliger Wahrnehmungen in Zusammenhang steht. Die Autoren sehen die Reversionen v. a. durch
den rechten Frontalkortex moduliert und für die Perzeptstabilisierung Prozesse des vorderen Teils des
STS-Areals verantwortlich. Siehe Sterzer et al. (2009) sowie Kornmeier und Bach (2012) für eine aus-
führliche Diskussion der Studien zu multistabiler Wahrnehmung und korrelierten hämodynamischen
Antworten.
Zusammenfassend ist festzuhalten, dass Reversionen, die mit kohärenter Objektwahrnehmung und
Bindungsprozessen assoziiert sind, nicht vornehmlich auf die Aktivität eines Areals bzw. eines über-
legenen Einflusses von entweder Bottom-up- oder Top-down-Prozessen zu erklären sind.
Vielmehr scheint die Genese stabiler Perzepte mit intermittierenden, instabilen Übergangsphasen
durch eine komplexe, vermutlich reziproke Interaktion früher sensorischer mit hierarchisch höheren
kortikalen Arealen zu Stande zu kommen.
Leopold und Logothetis schließen ihre eingehende Besprechung (1999) u. a. mit der Frage nach der
zeitlichen Beziehungen neuronaler Aktivitätsmuster in den verschiedenen Kortexregionen während
der subjektiv wahrgenommenen Reversionen. Darüber hinaus weisen die Autoren explizit auf die
mögliche Rolle intra- und interarealer Synchronisation neuronaler Prozesse während multistabiler
Wahrnehmung hin (vgl. DeCharms & Merzenich, 1996).
Der Konsens darüber, dass für eine konsistente und kohärente Objektwahrnehmung die Synchroni-
sation von Aktionspotentialen von Neuronenverbänden maßgeblich ist (Başar, 2006; Başar-Eroğlu,
Strüber, Kruse et al., 1996; Engel, Roelfsema, Fries, Brecht & Singer, 1997; Singer et al., 1997),
führte zur Exploration visueller multistabiler Verarbeitung über EEG-Parameter.
Im Folgenden wird das EEG als Methode vorgestellt um die Integration oben formulierter Erkennt-
nisse und den Zusammenhang zwischen EEG-Parametern, Multistabilität und der Anwendung in der
Schizophrenieforschung darzustellen.
23
1.3 Elektroenzephalografie - Methode und Kennwerte
In diesem Kapitel werden nach einer kurzen historischen Einführung und Definition die Grundlagen
der Elektroenzephalografie (EEG) aufgeführt. Ebenso werden ereigniskorrelierte Potentiale (EKPs)
sowie ereigniskorrelierte Oszillationen (EKOs) samt der für sie angenommenen funktionalen Korrelate
vorgestellt und auf postulierte Abweichungen von schizophren Erkrankten eingegangen.
Darauf folgt mit Blick auf vorliegende Studie die Einordnung von visuellen Illusionen als Untersu-
chungsmethode und der Gewinn für die Untersuchung sensorischer und kognitiver Prozesse in der kli-
nischen Kognitionsforschung. Entsprechende Untersuchungsergebnisse für Gesunde und Schizophre-
niepatienten werden vorgestellt. Abschließend wird auf Studienergebnisse eingegangen, welche durch
die Anwendung der Stroboskopischen Alternativbewegung (SAB) innerhalb einer EEG-Untersuchung
mit gesunden Teilnehmern und schizophren Erkrankten gewonnen wurden.
1.3.1 Historische Einführung und physiologische Grundlagen des EEGs
Richard Caton konnte 1875 an Säugetieren nachweisen, dass an der Kopfoberfläche spontane hir-
nelektrische Aktivität abgeleitet werden kann. Etwa 50 Jahre später gelang dem Nervenarzt Hans
Berger die Registrierung von Hirnströmen bei Menschen ohne invasiven Eingriff, woraufhin er in den
folgenden Jahren Erkenntnisse zu Hirnströmen und Pathologien formulierte. Wachsende technische
Möglichkeiten der folgenden Jahre ermöglichten die Nutzung des EEG-Verfahrens als Routine in
der klinischen Diagnostik sowie als Methode zur Ergründung neurowissenschaftlicher Fragestellungen
(Khader, Heil & Rösler, 2009; Neundörfer, 1990).
Die Rolle der Methode als wichtiges Forschungsinstrument ist aufgrund einiger Charakteristiken des
EEG zu erklären: Es besitzt eine hohe zeitliche Auflösung, die Aktivität von Neuronenverbänden kann,
trotz des nicht-invasiven Vorgehens, im Millisekundenbereich aufgezeichnet werden. Gleichzeitig ist
es ein ökonomisches Verfahren (Lopes da Silva, Gonçalves & De Munck, 2009).
1.3.2 Physiologische Grundlagen
Mit dem EEG werden Spannungsschwankungen gemessen, die zum Großteil innerhalb des Kortex ge-
neriert und auf der Schädeloberfläche registriert werden. Die Spannungsschwankungen liegen dabei
in einem Bereich zwischen ungefähr 1 und 200 Mikrovolt (µV). Um hirnelektrische Aktivität nicht-
invasiv mit dem EEG erfassen zu können, muss dieses elektrische Signal am Ableitungsort ausreichend
groß sein. Daher ist die Grundlage der gemessenen Spannungsschwankungen die Aktivität großer Zell-
verbände v. a. innerhalb des Kortex, die eine für die Ableitung günstige räumliche Ausrichtung zur
Schädeloberfläche haben. Die an den Elektroden aufgezeichneten Potentialschwankungen gehen auf
exzitatorische und inhibitorische postsynaptische Potentiale mindestens zehntausender Neurone zu-
rück. Sind diese in gleicher räumlicher Orientierung, erzeugen sie in Summation das elektrische Feld
bzw. dessen Änderungen an der Schädeloberfläche. Tiefer gelegene, subkortikale Strukturen nehmen
dabei weniger Einfluss auf das Signal aufgrund der raschen Abnahme der Signalstärke zur Schädelo-
berfläche hin. Allerdings fungieren sie als sog. Generatoren des EEG, sie nehmen maßgeblich Einfluss
auf den Rhythmus. Dabei ist vor allem die Modulation kortikaler Neurone durch den Thalamus be-
kannt. Die Gehrinaktivität lässt sich in spontane und ereignisbezogene Aktivität unterscheiden. Das
Spontan-EEG eines Menschen bildet die Grundaktivität des Gehirns ab und zeigt verschiedene Rhyth-
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men, welche hinsichtlich ihrer Frequenz unterschieden werden und zum Teil in einem spezifischen
körperlichen Zustand, zum Beispiel in Wachheit oder Schlaf, gehäuft zu finden sind.
Gehirnaktivität, die hingegen in Folge bestimmter innerer, endogener oder äußerer, auf den menschli-
chen Organismus wirkender Reize abgeleitet werden kann, nennt man ereignisbezogen bzw. evoziert.
Diese Signale können direkt hinsichtlich ihrer Spannungsveränderungen im Zeitbereich oder auch im
Frequenzbereich analysiert werden. Ersteres führt zu Betrachtung sog. ereigniskorrelierter Potentiale
(EKPs). Bei an ein Ereignis gebundener Hirnaktivität werden im Frequenzbereich sog. ereigniskor-
relierte Oszillationen (EKOs) analysiert (Gramann & Schandry, 2009; Khader et al., 2009; Witte,
Hagemann & Haueisen, 2011)
1.3.3 Ereigniskorrelierte Potentiale
EKPs sind typische Muster der Gehirnaktivität in Folge exogener oder endogener Einflüsse und als
ereignisbezogene hirnelektrische Aktivität zu definieren. Sie zeigen sich im EEG durch Spannungs-
schwankungen, welche vor, bei oder nach einem sensorischen, psychischen oder motorischen Ereignis
auftreten. Ein ereigniskorreliertes Potential wird durch spezifische Komponenten beschrieben. Die
Komponenten werden mit verschiedenen sensorischen und kognitiven Prozessen assoziiert. Diese zei-
gen sich als eine Abfolge bestimmter Spannungsgipfel und Spannungstäler, die in Bezug auf das
Ereignis mit positiver oder negativer Polarität zu einem bestimmten Zeitpunkt auftreten. Darüber
hinaus sind sie meist über bestimmten Gehirnregionen besonders deutlich hinsichtlich ihrer Ausprä-
gung bzw. Amplitude. Die Kennzeichnung der EKPs erfolgt durch die Nennung ihrer Polarität, P für
positiv und N für negativ, sowie ihrer Latenz zum Stimulus bzw. Ereignis. Da EKPs in Relation zur
weiteren Spontanaktivität des Gehirns mit ungefähr 20 bis 30µV eine relativ geringe Amplituden-
stärke haben, können EEG-Datensegmente mit ereigniskorrelierter Aktivität mit zeitlicher Fixierung
zum Reiz gemittelt werden. Dadurch werden die EKPs verstärkt, da das übrige Signal spontaner,
stärker variierender Hirnaktivität so herausgemittelt wird (Khader et al., 2009). Dies ist in Abbildung
1.5 erkennbar.
Es wird generell zwischen exogenen und endogenen Komponenten unterschieden. Exogene Kom-
ponenten treten im zeitlichen Verlauf früher auf und weisen eine Abhängigkeit zu physikalischen
Eigenschaften des Ereignisses auf. Endogene Komponenten treten dagegen später auf. Sie sind wei-
testgehend unabhängig von Reizeigenschaften sondern vielmehr von psychologischen Prozessen des
Individuums bestimmt und werden mit diesen in Zusammenhang gebracht. Beispielhaft seien zwei
Komponenten beschrieben. Die P100 (oder auch P1) bezeichnet eine ereigniskorrelierte exogene
Komponente mit positiver Polarität innerhalb eines EKPs, die üblicherweise bei ungefähr 100ms
nach einem visuellen Ereignis bzw. nach der Präsentation bestimmter visueller Reize auftritt. Die
wohl bekannteste endogene Komponente ist die P300 (oder auch P3). Ihre Gipfellatenz tritt unge-
fähr 300ms nach einem Ereignis auf. Die P300 tritt im EKP z. B. auf, wenn nach einer Abfolge häu-
fig präsentierter, irrelevanter Stimuli ein abweichender, handlungsrelevanter Zielreiz dargeboten und
verarbeitet wird (Gramann & Schandry, 2009). Dieser Versuchsablauf wird als Oddball-Paradigma
bezeichnet. Die Amplitude der P300-Komponente variiert mit der Auftretenswahrscheinlichkeit des
Zielreizes und die Latenz des Auftretens mit der Schwere der Reizdiskrimination. Die P300 wird
mit Aufmerksamkeitsausrichtung und Evaluationsprozessen bei bewusster Informationsverarbeitung
in Verbindung gebracht (Khader et al., 2009; Picton, 1992). Die Komponente zeigt sich besonders
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Abbildung 1.5 – Mittelung des EKPs (entnommen aus Khader et al., 2009, S. 268).
Signaldarstellungen nach der Mittelung von 10 bis 65 Untersuchungsdurchgängen (hier: Trials).
im Delta- und Theta-Frequenzband, welche im nächsten Kapitel eingeführt werden (Başar-Eroğlu,
Başar, Demiralp & Schürmann, 1992). Eine weitere Möglichkeit, ereigniskorrelierte Gehirnaktivität
mit dem EEG zu untersuchen, ist die Betrachtung dieser im Frequenzbereich mit Fokussierung auf
ereigniskorrelierten Oszillationen (EKOs).
1.3.4 Oszillationen im EEG
Neuronale Oszillationen können als rhythmische und repetitive elektrische Aktivität, welche sowohl
spontan als auch in Reaktion auf Stimuli im Gehirn generiert wird, auftreten (Başar, 2013). Grund-
sätzliche Kennwerte einer Oszillation sind ihre Frequenz in Hertz (Hz), welche die Schwingungen pro
Sekunde, in Bezug auf eine periodische Schwingung angibt. Mit der Amplitude wird die Auslenkung
von der Mittellage bis zur größten Auslenkung der Schwingung in µV beschrieben. Die Leistungs-
dichte des Signals wird als Power (dt.: Stärke) in µV2 bezeichnet. Dieses Maß ist wichtig für eine
Analyse des Signals im Frequenzbereich, wenn der verhältnismäßige Leistungsanteil eines Frequenz-
teilspektrums am Gesamtspektrum beschrieben werden soll. Mit der Phase von Oszillationen wird
ihre Winkelbeziehung beschrieben. Die Berechnung eines Phasenwinkels erlaubt, die Position einer
Welle innerhalb ihres Schwingungsverhaltens zu bestimmen. So können Aussagen über die Gleichheit
bzw. Kohärenz von verschiedenen Schwingungen gemacht werden (M. X. Cohen, 2014; Thatcher,
2012).
Die Basis oszillatorischer Aktivität bilden Neuronenpopulationen, die verstärkt zusammen agieren. Sie
sind die Grundlage der im EEG vorkommenden Frequenzen. Diese Frequenzen treten im Spontan-EEG
spontan auf und variieren in ihrem Vorkommen, so dass die Komposition der Frequenzen zufälligen
sowie auch dynamischen Veränderungen unterliegt. Die Gehirnaktivität generiert sich aus folgenden
Frequenzbereichen, welche nach den Buchstaben des griechischen Alphabetes benannt sind: Del-
ta (δ), Theta (Θ), Alpha (α), Beta (β) sowie Gamma (γ). Das Zusammenspiel dieser Frequenzen
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Frequenzband Hertz (Hz)
Delta 0,5–3,5
Theta 3,5–7
Alpha 8–13
Beta 14–30
Gamma 30–80
Tabelle 1.1 – Die Frequenzbereiche im Überblick
Die Tabelle gibt eine Übersicht der fünf natürlich vorkommenden Frequenzen im menschlichen EEG samt
Frequenzbereich.
bildet die oszillatorische Aktivität des Gehirns ab (Başar, 2013). Die aufgeführte Tabelle zeigt die
Frequenzbänder des EEGs im Überblick (Başar, 2013; Başar, Başar-Eroğlu, Karakaş & Schürmann,
1999; Herrmann, Grigutsch & Busch, 2005). In der Literatur werden die Bereiche zum Teil mit leicht
variierenden Grenzen beschrieben. Tabelle 1.1 zeigt eine gängige, mögliche Einteilung.
Spontan-EEG
Im Spontan-EEG des Menschen dominiert bei geschlossenen Augen und im entspannten Wachzustand
der Alpha-Rhythmus, welcher ein synchronisiertes EEG im Sinne einer Gleichmäßigkeit kennzeichnet.
Durch Aktivierung mentaler Prozesse nimmt im Spontan-EEG der Beta-Anteil zu. Beim gesunden
Menschen im Schlaf hingegen ist eine Dominanz von langsamen Delta- und Theta-Oszillationen zu
finden (Khader et al., 2009; Neundörfer, 1990).
Evozierte und ereigniskorrelierte Oszillationen
Güntekin und Başar (2016) differenzieren die verschiedenen Arten oszillatorischer Aktivität des Ge-
hirns. Evozierte Oszillationen werden durch reine sensorische Stimulation hervorgerufen, beispielswei-
se durch visuelle oder akustische Reize. Ereigniskorrelierte Oszillationen werden dann hervorgerufen
und dadurch definiert, dass die Stimulation eine Aufgabe oder Strategie, also eine Beteiligung von
Kognition beinhaltet. Ein Beispiel dafür ist das oben beschriebene Oddball-Paradigma (Başar-Eroğlu,
Strüber, Kruse et al., 1996; Güntekin & Başar, 2016).
Ereigniskorrelierte Oszillationen werden weiterhin in Bezug auf ihre Phasengebundenheit zum Stimu-
lus unterschieden. Induzierte Aktivität korreliert mit dem Stimulus, ist jedoch nicht streng phasenge-
bunden in Bezug auf den Stimulus, das heißt, bei wiederholter Präsentation eines Reizes variiert sie
nach der Stimulation jeweils hinsichtlich Zeit und oder auch Winkelbeziehung zur vorherigen Reiz-
präsentation. Evozierte Aktivität ist dagegen streng phasengebunden in Bezug auf den Zeitpunkt
bei wiederholter Stimulusdarbietung (Başar, 2013; Başar, Schürmann, Demiralp, Başar-Eroğlu &
Ademoğlu, 2001; Herrmann et al., 2005).
1.3.5 Ereigniskorrelierte Oszillationen
Durch sensorische Stimulation oder kognitive Verarbeitung wird die Aktivität von Neuronenpopulatio-
nen gekoppelt und koordiniert, sodass die an die Stimulation gebundene oszillatorische Gehirnaktivität
im Vergleich zur Spontanaktivität mit erhöhter Kohärenz erfolgt (Başar, 2006). Die Überlagerung
ereigniskorrelierter Oszillationen aller fünf Frequenzbereiche führt zur Genese der in diesem Kapitel
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beschriebenen EKPs (Başar, 2013). Beispielsweise zeigten Karakaş, Erzengin und Başar (2000), dass
die Morphologie der P300-Komponente bedeutend durch ein bestimmtes Muster v. a. von Delta- und
Theta-Oszillationen definiert ist. Daher kommt der Zerlegung von ereigniskorrelierten Potentialen in
die Frequenzbereiche zunehmend Bedeutung zu (Herrmann et al., 2005).
1.3.5.1 Funktionale Korrelate ereigniskorrelierter Oszillationen
Die evozierten bzw. ereigniskorrelierten oszillatorischen Antworten des Gehirns auf ein sensorisches
oder kognitives Ereignis, die als funktional relevant betrachtet werden, entsprechen der Einteilung
der in Tabelle 1.1 aufgeführten Frequenzbänder (Başar, Başar-Eroğlu, Karakaş & Schürmann, 2001).
Diverse Untersuchungen postulieren, dass sensorische und kognitive Prozesse durch ereigniskorre-
lierte oszillatorische Aktivität repräsentiert werden (Başar, 2006, 2013; Başar, Başar-Eroğlu et al.,
1999, 2001; Başar-Eroğlu, Strüber, Schürmann, Stadler & Başar, 1996; Herrmann, Strüber, Helfrich
& Engel, 2016; Klimesch, 1999; Phillips & Uhlhaas, 2015; Uhlhaas & Singer, 2010). Folgend soll
ein Überblick über die Annahmen von funktionalen Korrelaten von ereigniskorrelierten Oszillationen
gegeben werden.
Delta-Frequenzband
Güntekin und Başar (2016) berichteten, dass oszillatorische Antwortaktivität des Delta-Frequenz-
bandes sich sowohl bei allgemeiner kognitiver Beanspruchung (Wahrnehmung, Aufmerksamkeit, Ent-
scheidungsfindungsprozesse) als auch bei emotionalen Prozessen, wie der Erkennung von (bekannten)
Gesichtern und der Verarbeitung von affektiv beeinflussten Gesichtsausdrücken und Bildern, als rele-
vant erweist. Während oszillatorische Delta-Aktivität während kognitiver Beanspruchung primär über
frontalen und zentralen Arealen erhöht ist, scheint erhöhte Delta-Aktivität im Zuge von emotional
beeinflussten neuronalen Verarbeitungsprozessen stärker über temporalen, parietalen und okzipitalen
Arealen zu finden zu sein. Aktuell wird die spezifische Rolle von Delta-Aktivität für z. B. die Verarbei-
tung neuer Reize oder auch Prozesse der Entscheidungsfindung diskutiert (Güntekin & Başar, 2016;
Harmony, 2013; Herrmann et al., 2016; Mathes, Schmiedt, Schmiedt-Fehr, Pantelis & Başar-Eroğlu,
2012).
Theta-Frequenzband
Ereigniskorrelierte Theta-Oszillationen erreichen ihr Maximum gemeinhin frontal (Başar-Eroğlu &
Demiralp, 2001) und werden mit top-down regulierten, kognitiven Prozessen wie selektiver und fokus-
sierter Aufmerksamkeit, Arbeitsgedächtnis oder auch exekutiven Funktionen, vor allem Aktivations-
und Inhibitionsprozessen, in Verbindung gebracht. Generell scheinen komplex zu verarbeitende Inhalte
mit frontaler Theta-Erhöhung einherzugehen (Başar, Başar-Eroğlu et al., 2001; Başar, Schürmann
& Sakowitz, 2001; Başar-Eroğlu et al., 1992; Kirk & Mackay, 2003; Schmiedt, Brand, Hildebrandt
& Başar-Eroğlu, 2005). Delta- und Theta-Oszillationen sind die fundamentalen Oszillationen der
P300-Komponente (Başar, Başar-Eroğlu et al., 1999; Başar-Eroğlu et al., 1992).
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Alpha-Frequenzband
Das Alpha-Frequenzband wird mit einer Vielzahl von neuronalen Prozessen assoziiert. Es spielt sowohl
eine Rolle bei basalen, sensorischen Verarbeitungsprozessen als auch bei Antizipation, Aufmerksam-
keit, dem Arbeitsgedächtnis oder der Engrammbildung des Langzeitgedächtnisses. Es wird funktional
zwischen einer frühen, eher sensorischen und einer späteren Alpha-Antwort differenziert (Başar, De-
miralp, Schürmann, Başar-Eroğlu & Ademoğlu, 1999; Hanslmayr, Gross, Klimesch & Shapiro, 2011;
Klimesch, 1997). Es gibt zwei viel beschriebene Phänomene des Alpha-Frequenzbandes, die Ereignis-
korrelierte Amplitudenerhöhungen (engl.: Event-Related Synchronisation, ERS) sowie Reduktionen
im Sinne einer Blockade der oszillatorischen Alpha-Aktivität (engl.: Event-Related Desynchronisation,
ERD). Erstgenannte treten beispielsweise über der primären visuellen Sehrinde während motorischer
Aktivität oder über sensomotorischen Arealen bei visueller Stimulation auf. Generell wird vermutet,
dass ERS in Arealen stattfindet, die in aktuelle Verarbeitungsprozesse weniger stark eingebunden sind.
Ereigniskorrelierte Desynchronisationen im Sinne von Blockaden synchronisierter Alpha-Oszillationen
können hingegen über Arealen gefunden werden, die für aktuelle sensorische Verarbeitungsprozes-
se des Individuums relevant sind (Klimesch, 2012; Pfurtscheller & Da Silva, 1999; Schmiedt-Fehr,
Mathes & Başar-Eroğlu, 2009).
Beta-Band
Oszillationen im Beta-Band werden mit motorischer Aktivität in Verbindung gebracht. Eine aktuelle
Annahme ist, dass Beta dabei einen stabilen oder sich folgend ändernden sensomotorischen Prozess,
im Sinne einer Widerspiegelung des Status quo, anzeigt. Veränderungen der Stärke der Beta-Aktivität
im Signal deuten dabei auf die Veränderungen sensomotorischer Prozesse hin (Engel & Fries, 2010).
Pfurtscheller, Stancák und Neuper (1996) fassen zusammen, dass zentrale Beta-Desynchronisationen
vor und während einer Bewegung sowie eine Beta-Synchronisationen nach Bewegungsausführung
auftreten. Wie für die Apha-Rhythmen beschrieben, geht man von funktionalen ERD und ERS aus.
Die höherfrequenten Beta-Oszillationen werden ebenso wie Gamma-Oszillationen als funktionales
Korrelat von Objektrepräsentation vorgeschlagen (Uhlhaas et al., 2006).
Gamma-Frequenzband
Das Gamma-Frequenzband gehört zu den intensiv untersuchten Frequenzbändern. Es gilt generell
als Frequenzbereich, welcher eine kortikale Aktivation (Merker, 2013) mit bewusster Wahrnehmung
(Singer, 2001) repräsentiert. Ebenso wie das Alpha-Frequenzband scheint es für viele sensorische
und kognitive Prozesse funktional relevant (Başar, Başar-Eroğlu et al., 1999). Die hochfrequenten
Gamma-Oszillationen werden mit der Analyse, Merkmalsbindung und Repräsentation von Objek-
ten in Verbindung gebracht. Sowohl der für Repräsentationen erforderliche bottom-up-geleitete Pro-
zess der Merkmalsbindung (engl.: binding) (Gray, König, Engel & Singer, 1989) als auch die innere
Objektrepräsentation samt aktiver Aufrechterhaltung und Informationsabgleich von Gedächtnisin-
halten, welche eher Top-down-Mechanismen repräsentieren, werden auf oszillatorischer Ebene mit
dem Gamma-Frequenzband in Verbindung gebracht (Başar, Başar-Eroğlu et al., 1999; Bertrand &
Tallon-Baudry, 2000; Roelfsema, Engel, König & Singer, 1997; Tschacher & Bergomi, 2011).
Engel, König, Kreiter, Schillen und Singer (1992) konnten in einem Experiment mit Tieren de-
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monstrieren, dass Neurone verschiedener Gehirnareale, die für die Repräsentation von Merkmalen
eines Objektes zuständig sind, bei der Präsentation synchron mit etwa 40Hz oszillieren und somit
für die neuronale Integration der Objektmerkmale sorgen. Gamma-Aktivität wird daher als ein uni-
verseller Mechanismus für Integration im Gehirn diskutiert (Herrmann, 2005). Teilweise hat sich
bei Gamma-Oszillationen eine Unterscheidung etabliert. Frühe, phasengebunden auftretende Os-
zillationen im Gamma-Band werden mit frühen, sensorischen Wahrnehmungsprozessen und später
auftretende Gamma-Oszillationen mit höheren visuell-kognitiven Prozessen in Verbindung gebracht
(Başar-Eroğlu, Strüber, Schürmann et al., 1996; Karakaş & Başar, 1998).
1.3.5.2 Grundlagen und Funktionsweise oszillatorischer Aktivität
Eine zentrale Herausforderung kognitiver Neurowissenschaften ist die Frage nach den Mechanismen
oszillatorischer Aktivität und wie diese zu kohärenten Perzepten, höheren kognitiven Funktionen und
zielgerichtetem Verhalten führen (Başar, Başar-Eroğlu et al., 1999; Freeman, 1998; Uhlhaas et al.,
2009; Ward, 2003).
Besonders von Erol Başar und einer großen Arbeitsgruppe wurden innerhalb der letzten Jahre Vorstel-
lungen oszillatorischer Aktivität und dem Zusammenspiel der verschiedenen Frequenzen entwickelt.
Es werden Delta-, Theta-, Alpha-, Beta- und Gamma-Netzwerke bzw. -Systeme postuliert, welche
selektiv im Gehirn verteilt sind. Jedem Frequenzbereich kann eine individuelle Beteiligung an sen-
sorischen und kognitiven Prozessen zugeschrieben werden. Beispielsweise evoziert eine sensorische
Stimulation eine Zunahme der Frequenz von 10Hz in verschiedenen Gehirnarealen. Das synchrone
Auftreten lässt die Existenz von selektiven, verteilten und parallel prozessierenden oszillatorischen
Netzwerken vermuten, welche spezifische Funktionen haben. Man nimmt an, dass verschieden loka-
lisierte Oszillations-Generatoren dafür sorgen, dass die verteilten Netzwerke synchron oszillieren und
so eine Kommunikation und Interaktion von Arealen auf neuronaler Ebene stattfindet. Oszillationen
kommt somit eine Transferfunktion innerhalb des Gehirns zu. Diese Transferfunktion erlaubt den
neuronalen Netzwerken, frequenzspezifisch Signale an andere Areale innerhalb des Systems weiter zu
leiten oder auch zu hemmen.
Die Oszillationen der fünf Frequenzbänder (Delta, Theta, Alpha, Beta und Gamma) sind die funktio-
nalen Korrelate sensorischer und kognitiver Prozesse. Die Oszillationen haben dabei jeweils vielfältige
Funktionen und agieren zusammen ähnlich wie Kodierungen für das Zustandekommen verschiedens-
ter Gehirnfunktionen. Neben der Frequenz werden ereigniskorrelierte Oszillationen nach Amplitude
oder Power, Latenz, der Topografie, ihrer Phasengebundenheit oder Kohärenz ihres Auftretens be-
urteilt. Diese Parameter haben Einfluss auf die Funktionalität der Organisation und Integration von
Umweltreizen. Perzepte und kognitive Anforderungen evozieren Aktivierungsmuster aus überlagerten
Oszillationen, die sich nahezu parallel mit verschiedener Ausprägung von Intensität, Synchronisation,
Verzögerung und Dauer über die selektiven Netzwerke über das Gehirn verteilen.
Başar bedient sich einer Metapher, welche die Genese von komplexeren Gehirnfunktionen anschau-
lich beschreibt. Ereigniskorrelierte Oszillationen verhalten sich wie die Buchstaben eines Alphabe-
tes. Die Hirnfunktionen sind Wörter, welche sich aus den Buchstaben (den fünf Frequenzbändern)
konstituieren. In seiner Veröffentlichung “The Theory of the whole-brain-work” (2006) stellt Başar
zusammenfassend folgende Grundsätze auf:
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1. Gehirnfunktionen werden durch oszillatorische Aktivität repräsentiert.
2. Eine Kooperation von verschiedenen Gehirnstrukturen kann über Kohärenz oder Phasenunter-
schiede beurteilt werden.
3. Kooperationen zwischen verschiedenen Hirnstrukturen sind selektiv.
4. Die Kooperationen entstehen durch Sub-Mechanismen, welche durch Stimuli bzw. Anforderun-
gen evoziert werden (vgl. Başar, Başar-Eroğlu et al., 1999).
Zusammenfassend entsteht das Postulat von neuronalen Integrationsprozessen über selektive, funk-
tionale Kooperationen der verschiedenen Gehirnstrukturen durch unzählige, über Oszillationen gene-
rierte, frequenzspezifische Netzwerke, die synchron oszillieren. Synchronisierte oszillatorische Aktivi-
tät wird hierbei als der grundlegende Mechanismus zur Integration von Informationen innerhalb und
zwischen den neuronalen Strukturen diskutiert und gleichsam für die Regulation exitatorischer und
inhibitorischer Prozesse von Neuronenpopulationen vorgeschlagen (Herrmann et al., 2016; Pfurt-
scheller, Neuper, Pichler-Zalaudek, Edlinger & Lopes da Silva, 2000; Uhlhaas et al., 2009; Ward,
2003).
Phillips und Uhlhaas (2015) sehen als fortschrittlich in der oszillatorisch orientierten Signalanalyse
an, die Amplitude, Synchronisation und das spezifische Zusammenspiel zwischen Frequenzen (engl.:
cross-frequency coupling) zu untersuchen (Canolty & Knight, 2010). Pfurtscheller und Da Silva
(1999) betonen, dass ereigniskorrelierte Phänomene im fortlaufenden EEG grundlegend durch die
Zunahme oder Abnahme der Power der Frequenzbänder beurteilt werden können, was in gewisser
Weise einen Rückschluss auf die Zu- oder Abnahme der Synchronisation zugrunde liegender Neuro-
nenpopulationen erlaubt.
1.3.6 Befunde ereigniskorrelierter Gehirnaktivität von Patienten mit schizophrener
Störung
Es existiert eine große Anzahl von Untersuchungen zu Veränderungen der EEG-Aktivität von Men-
schen mit einer schizophrenen Erkrankung, welche sich auf ereigniskorrelierte Potentiale (EKPs)
und ereigniskorrelierte Oszillationen (EKOs) beziehen. Folgend werden orientierend einige Untersu-
chungsergebnisse dargestellt, die ereigniskorrelierte Potentiale und Oszillationen mit verschiedenen
Paradigmen exploriert haben.
1.3.6.1 Ereigniskorrelierte Potentiale
Die P300 zeigt sich in Untersuchungen bei Patienten mit einer schizophrenen Störung wiederholt als
reduziert und mit verzögerter Latenz, v. a. bei akustischer Reizverarbeitung. Dieses wird auch bei nicht
erkrankten Verwandten festgestellt, weshalb der Befund als Vulnerabilitätsindikator der Erkrankung
diskutiert wird. Untersuchungen bei visuellen Stimuli sind inkonsistenter (Ford, 1999; Jeon & Polich,
2001; Oribe et al., 2013; Qiu, Tang, Chan, Sun & He, 2014). Luck et al. (2009) konnten bei einer
visuellen Oddball-Aufgabe eine signifikant reduzierte P300 feststellen, allerdings keine signifikante
Zunahme der Latenz in der Patientengruppe. Oribe et al. (2013) untersuchten P100, N100 und die
P300 bei einer visuellen Oddball-Aufgabe bei gesunden Kontrollen, Schizophreniepatienten im Pro-
drom und Patienten bei Ersterkrankung. In den Ergebnissen zeigten sich die Amplituden der P300
sowohl bei Teilnehmern im Prodrom und als auch bei bereits erkrankten Teilnehmern signifikant
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geringer sowie zeitlich verzögert, die N100 war ausschließlich bei den bereits erkrankten Teilneh-
mern signifikant reduziert. Generell wird dieser Befund mit reduzierten Aufmerksamkeitsleistungen
von Schizophreniepatienten in Verbindung gebracht, die sich z. B. auf Reizdiskrimination auswirkt.
Die Rolle des Potentials, im Sinne einer Frage nach Ursache oder Folge der neurologischen oder
neuropsychologischen Abweichungen von Patienten, wird jedoch auch divers diskutiert (Luck et al.,
2009).
Foxe, Doniger und Javitt (2001) berichten über eine reduzierte Amplitude der P100 bei Patienten,
vor allem über parieto-okzipitalen Ableitungsregionen, welches mit einer veränderten frühen visu-
ellen Informationsverarbeitung in Verbindung gebracht wird. Die parallel untersuchte auditorische
Komponente N100 war allerdings nicht verändert. Die Ergebnisse zu einer möglichen generellen Re-
duktion der N100 im Zusammenhang mit sensorischer Reizverarbeitung sind kontrovers (Rosburg,
Boutros & Ford, 2008). Brand, Hildebrandt, Cabuk, Zimmermann und Başar-Eroğlu (2001) fanden
heraus, dass gesunde Personen bei einer Arbeitsgedächtnisaufgabe eine frontale Erhöhung der N200-
Amplitude aufweisen, jedoch nicht während leichterer Aufgaben. Schizophrene Patienten zeigten bei
allen drei Bedingungen gleichsam erhöhte N200-Amplituden. Dies deutet darauf hin, dass die Pa-
tienten, unabhängig von der Aufgabenschwere, frontale Areale gleichsam wie bei hoher kognitiver
Beanspruchung aktivieren und eine Anpassung an die Aufgabe im Sinne einer Modulationsfähigkeit
entfällt. Missonnier et al. (2012) gelangen durch ein komplexes Experiment mit Anforderung an
Arbeitsgedächtnis- und Aufmerksamkeitsprozesse zu übereinstimmenden Resultaten: Patienten hat-
ten selbst bei einer vergleichsweise einfachen Beanspruchung der Aufmerksamkeit eine verringerte
Latenz und größere Amplitude der N200, ebenso wie die gesunden Probanden bei der Lösung der
komplexesten Arbeitsgedächtnisbedingung. Haenschel et al. (2007) machten eine Vergleichsuntersu-
chung mit einer visuellen Diskriminationsaufgabe, ebenfalls mit Forderung des Arbeitsgedächtnisses.
In der Gruppe der Patienten war die P100 okzipital reduziert, begleitet durch den fMRT-Befund
einer reduzierten Aktivierung des V1-Areals. Ebenfalls war in dieser Untersuchung eine relativ ho-
he P100-Amplitude ein Prädiktor für eine gute Arbeitsgedächtnisleistung. Eine Amplitudenerhöhung
der P100 bei Steigerung des Arbeitsgedächtnisanspruches, wie gesunde Kontrollen es zeigten, blieb
aus. Die Autoren interpretieren die reduzierte P100 als Indikator einer defizitären Performanz früher
visueller Wahrnehmungsprozesse sowie als Prädiktor für die Funktionalität arbeitsgedächtnisassozi-
ierter Enkodierungsprozesse. Haenschel et al. (2007) sowie Brand et al. (2001) kommen zu dem
Schluss, dass die Ausprägung der jeweils untersuchten Komponenten vermutlich als Hinweis oder
Voraussagewert für kognitive Leistungen angesehen werden können. Die Autoren sehen aufgrund der
von ihnen vorgefundenen Korrelation einer kleinen P100- bzw. N200-Amplitude und einer ausgepräg-
ten Negativsymptomatik in der Patientengruppe die Annahme bestätigt, dass veränderte Parameter
des EEG in Zusammenhang mit neuropsychologischen Performanz-Defiziten und der Ausprägung
psychopathologischer Symptome stehen.
1.3.6.2 Ereigniskorrelierte Oszillationen
Dysfunktionale Kommunikations- und Koordinationsprozesse von neuronalen Netzwerken werden als
Komponente der Pathogenese schizophrener Störungen sowie der klinischen Symptomatik selbst dis-
kutiert (Başar, 2013; Başar-Eroğlu, Schmiedt-Fehr, Mathes, Zimmermann & Brand, 2009; Grützner
et al., 2013; Silverstein & Keane, 2011; Uhlhaas, 2013; Uhlhaas & Singer, 2010). Da ereigniskorrelierte
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Oszillationen als ein vermittelnder Mechanismus für die Funktionalität neuronaler Integrationspro-
zesse angenommen werden, verspricht deren Untersuchung einen Beitrag zu der noch ausstehenden
Aufklärung der Pathogenese und Symptomatik von schizophrenen Erkrankungen (Phillips & Uhlhaas,
2015).
EKPs in die einzelnen Frequenzbänder zerlegen zu können und die oben genannten Parameter der Os-
zillationen zu explorieren, erlaubt eine differenzierte Beurteilung von Integrationsprozessen auf perzep-
tuellem und kognitivem Niveau über frequenzspezifische Netzwerke, deren Dynamik und möglicher,
schizophreniespezifischer Abweichungen. Daher rückten in den letzten Jahren die ereigniskorrelierten
Oszillationen vermehrt in das Interesse der Schizophrenieforschung. Die Ergebnisse zu Veränderungen
ereigniskorrelierter oszillatorischer Gehirnaktivität bei Schizophreniepatienten sind vielfältig. Abwei-
chungen werden in mehreren Frequenzbändern beobachtet und betreffen beispielsweise die Amplitude,
das räumliche und zeitliche Auftreten, die Stärke von Synchronisationsprozessen oder Phasenkohä-
renz der Oszillationen (Başar & Güntekin, 2013; Başar-Eroğlu et al., 2009; Grützner et al., 2013;
Uhlhaas & Singer, 2010).
Gamma-Frequenzband
Innerhalb der Schizophrenieforschung stand die Relevanz veränderter ereigniskorrelierter Gamma-
Oszillationen lange im Fokus, da die defizitäre Integration von sensorischen Reizmerkmalen, welche
vornehmlich synchronen Gamma-Oszillationen zugesprochen wird, ein konsistenter Befund in der
Schizophrenieforschung ist (Butler, Silverstein & Dakin, 2008; Javitt, 2009; Silverstein & Keane,
2011). Viele Studien, welche oftmals mit akustischem Stimulusmaterial gearbeitet haben, weisen auf
reduzierte ereigniskorrelierter Gamma-Aktivität bei schizophrenen Patienten, meist frontale und zen-
trale Areale betreffend (Gallinat, Winterer, Herrmann & Senkowski, 2004; Kwon et al., 1999; Lee,
Williams, Haig & Gordon, 2003). Lee et al. (2003) weisen allerdings darauf hin, dass eine Reduktion
der Gamma-Aktivität in ihrer Studie nur bei Patienten mit negativer Symptomatik auftrat und Er-
krankte mit positiver Symptomatik eine lokalisierte frontale Erhöhung bei auditorischer Verarbeitung
zeigten. Başar-Eroğlu et al. (2007) können dieses Ergebnis in dem Sinne ergänzen, dass während
einer Arbeitsgedächtnisaufgabe schizophren Erkrankte nicht wie gesunde Kontrollen einen frontalen
Gamma-Anstieg mit Zunahme der Aufgabenkomplexität zeigen, sondern eine konstant erhöhte fron-
tale Gamma-Aktivität aufwiesen. Dies wird im Sinne einer nicht stattfindenden Modulation durch
kognitive Anforderung und eine schnellere Beanspruchung der notwendigen neuropsychologischen
Fähigkeiten interpretiert, welche auf neuronaler Ebene durch frontale Areale realisiert werden.
Başar-Eroğlu, Mathes, Brand und Schmiedt-Fehr (2011) weisen auf Befunde einer anterior sowie
okzipital erhöhten Gamma-Aktivität bei Schizophreniepatienten hin, die sich im Rahmen einer Folge
von akustischen Stimulation auf Einzel-Durchlauf-Niveau (engl.: Single-Trial-Niveau),also in Bezug
auf eine einzelne Stimuluspräsentation, zeigt. Auch andere Autoren berichten von einer Erhöhung des
Gamma-Bandes, insbesondere posteriore Areale betreffend. Dieses wurde mit einem Mechanismus
von einer abweichenden Integration von Reizen mit dysfunktionalem Abgleich von Gedächtnisinhalten
in Verbindung gebracht, welches Wahn und halluzinatorische Symptome begünstigen könnte (Barr
et al., 2010; Herrmann & Demiralp, 2005; Lee et al., 2003). Senkowski und Gallinat (2015) geben
einen aktuellen Überblick.
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Delta-Frequenzband
Ergen, Marbach, Brand, Başar-Eroğlu und Demiralp (2008) berichten das Delta-Band betreffend, dass
bei einer visuellen Oddball-Aufgabe die P300-Amplitude in der Patientengruppe signifikant reduziert
war, jedoch nicht die totale Power im Delta-Frequenzspektrum. Dies deuten die Autoren als Hinweis
auf eine relativ schwache Phasenbindung ereigniskorrelierter Delta-Oszillationen bei Menschen mit
schizophrener Erkrankung. Die Reduktion der P300 generiere sich demnach durch die größere zeitliche
Variabilität der Latenzzeit (engl.: latency jitter) der Delta-Antwort. Amplitudenreduktionen der P300,
welche mit Performanzdefiziten in Aufmerksamkeit und Arbeitsgedächtnis assoziiert wurden, gehören
zu den robustesten Ergebnissen in der Schizophrenieforschung (Polich & Herbst, 2000). Bei einer
Oddball-Aufgabe mit akustischen Reizen wiesen Patienten eine reduzierte Delta-Synchronisation auf
(Ford, Roach, Hoffman & Mathalon, 2008). Ebenso zeigten Patienten in einem Go/No-Go-Paradigma
(Testung von Reaktionsfähigkeit und Inhibitionskontrolle) eine reduzierte anteriore Delta-Aktivität
bei aufgabenrelevanter Verarbeitung (Bates, Kiehl, Laurens & Liddle, 2009).
Theta-Frequenzband
Die Mehrheit von Studien zu ereigniskorrelierten Theta-Oszillationen bei Schizophreniepatienten legt
eine gestörte Modulationsfähigkeit des Bandes im Sinne eines ausbleibenden aufgabenkorrelierten
Anstiegs nahe, welcher gemeinhin funktional mit Aufmerksamkeits-, Arbeitsgedächtnisprozessen und
exekutiven Funktionen assoziiert wird. In einer N-back-Aufgabe mit Forderung von Arbeitsgedächt-
nisprozessen wiesen schizophrene Patienten bei der Bearbeitung im Gegensatz zu Kontrollen keinen
signifikanten Theta-Anstieg auf. Dies bestätigen Bates et al. (2009) neben den Delta-Befunden durch
die auditorische Oddball-Aufgabe. Haenschel et al. (2009) verwendeten ebenfalls ein Paradigma mit
Arbeitsgedächtnisanforderung durch eine visuelle Diskriminationsaufgabe. Die Autoren nehmen ei-
ne geringere induzierte Theta-Aktivität für die Patientengruppe an. Donkers et al. (2011) fanden
einen signifikant reduzierten Theta-Anstieg während einer visuellen Oddball-Aufgabe bei Probanden
mit genetischer Prädisposition für die Erkrankung (Familienangehörige von Schizophreniepatienten)
und schlagen ineffiziente oszillatorische, kortikale Informationstransmission als Vulnerabilitätsindika-
tor vor.
Alpha-Frequenzband
Es gibt diverse Literatur zu Alpha-Oszillationen schizophren Erkrankter. Başar-Eroğlu, Schmiedt-
Fehr, Marbach, Brand und Mathes (2008) untersuchten durch eine einfache visuelle sowie komplexere
Aufgabe die frühe Alpha- und die späte Theta-Antwort. Hier zeigte sich weder die Amplitude noch
die Kohärenz der Oszillationen zwischen den einzelnen Stimuluspräsentationen, sog. trials (engl.:
inter-trial coherence), grundsätzlich bei den Patienten reduziert. Die gefundenen Gruppenunterschie-
de beziehen sich hier auf die Topographie. Die Amplituden-Maxima sind bei beiden Bedingungen
bei den Patienten nicht okzipital zu finden, sondern über anterioren Arealen. Gemäß weiterer EKP-
und EKO-Studien in der Literatur wird dies so interpretiert, dass Patienten auch bei dem simplen
visuellen Paradigma frontale Areale einbeziehen. Dies wird unterstützt durch Befunde, welche ein we-
nig moduliertes, fronto-zentral erhöhtes Alpha-Signal in der Patientengruppe nahe legen. Bei einer
Aufgabe mit auditorischer Daueraufmerksamkeitsanforderung, wurden für die Gruppe der Patienten
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über Fz und Pz allerdings reduzierte Alpha-Oszillationen (Başar-Eroğlu et al., 2009) festgestellt. Die
Autoren weisen eine erhöhte Variabilität der Reaktionen zwischen einzelnen Reizpräsentationen, also
eine größere Inter-Trial-Variabilität bzw. eine reduzierte Inter-Trial-Kohärenz, im Alpha-Band nach.
Dieses Phänomen berichten auch Haenschel, Linden, Bittner, Singer und Hanslmayr (2010) von ei-
ner Untersuchung mit einer visuellen Diskriminationsaufgabe. Im Rahmen der Annahme, dass bei
gesunden Individuen eine systematische Reduktion von Alpha-Oszillationen die Aufgabe eines Filter-
mechanismus für sensorische Informationen innehaben könnte, wurde eine erhöhte parieto-okzipitale
Aktivität bei Patienten mit einer Störung dieses Mechanismus in Verbindung gebracht (Başar, 2012;
Başar-Eroğlu et al., 2016).
Beta-Frequenzband
Koychev, El-Deredy, Mukherjee, Haenschel und Deakin (2012) stellten bei Schizophreniepatienten
durch eine visuellen Arbeitsgedächtnisaufgabe im Beta-Band (sowie übrigens auch für Theta und
Gamma) eine verminderte Phasenkohärenz der ereigniskorrelierten Oszillationen in Bezug auf die
Reizpräsentation fest. Engel und Fries (2010) schlagen für Beta-Oszillationen eine Rolle in Form
von Top-down Kontrolle bei motorischen Prozessen vor. Dies ist in Zusammenhang mit Verände-
rungen im Zuge einer schizophrenen Erkrankung vor dem Hintergrund diverser psychomotorischer
Symptome relevant. Pachou et al. (2008) fanden bei einer Arbeitsgedächtnisaufgabe bei Patienten
eine verminderte frontale Beta-Aktivität.
Zusammenfassend ist festzuhalten, dass in der Literatur verschiedentlich Abweichungen ereigniskor-
relierter oszillatorischer Gehirnaktivität bei schizophren Erkrankten postuliert werden. Başar-Eroğlu
et al. (2009) sprechen von multiplen Dysfunktionen, welche sich durch veränderte Prozesse von In-
tegration und Interaktion innerhalb und zwischen Frequenzbändern äußern. Ein besonders häufig
repliziertes Ergebnis ist das von größeren Phasenverschiebungen von Oszillationen derselben Fre-
quenz auf ein sensorisches oder kognitives Ereignis bei schizophren Erkrankten, also einer größeren
zeitlichen Variabilität darauf folgender funktionaler oszillatorischer Aktivität (vgl. Başar & Güntekin,
2013; Doege, Jansen, Mallikarjun, Liddle & Liddle, 2010; Riečanský, Kašpárek, Řehulová, Katina &
Přikryl, 2010).
1.3.7 EEG-Parameter von visuellen Illusionen und multistabiler Wahrnehmung
Was wir wahrnehmen, ist sowohl bestimmt von der Beschaffenheit des Reizmaterials als auch von psy-
chologischen Parametern wie Aufmerksamkeit oder bisher gemachten Erfahrungen. Visuelle Illusionen
werden definiert als fehlende Übereinstimmung von real existierenden Objektmerkmalen und resultie-
render Wahrnehmung eines Perzeptes. Dieses Reizmaterial wird in der Kognitionsforschung genutzt
um Prozesse funktionaler Objektwahrnehmung und Objektrepräsentation samt beteiligter sensori-
scher und kognitiver Prozesse für eine intakte Integration von Objektmerkmalen zu untersuchen.
Ebenso dienen sie einem Verständnis der Mechanismen, wie aus der Wahrnehmung von Umweltrei-
zen ein subjektiver Wahrnehmungseindruck entsteht. Innerhalb der klinischen Kognitionsforschung
werden Versuchsanordnungen mit Illusionen als Stimuli genutzt um die Funktionalität von Informati-
onsverarbeitungsprozessen zu untersuchen und potentielle Pathologien von Wahrnehmungsprozessen
in klinischen Stichproben aufzudecken (Notredame et al., 2014). Es sei darauf hingewiesen, dass
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akustische oder multimodale Illusionen ebenfalls Forschungsgegenstand sind, welche folgend nicht
thematisiert werden (Ciszewski, Wichowicz & Żuk, 2015).
1.3.7.1 Visuelle Illusionen in der Schizophrenieforschung
Für die Schizophrenieforschung erscheint die Nutzung von Illusionen als Stimulusmaterial aufgrund
der Annahme gewinnbringend, dass Patienten Veränderungen in perzeptuellen Organisationsprozes-
sen aufweisen, die für eine Integration von einzelnen Objektmerkmalen und eine Objektrepräsentation
sorgen. Darüber hinaus ist ein Kernmerkmal der Psychopathologie schizophrener Erkrankungen das
Auftreten von inhaltlichen Denkstörungen, die eine (Fehl-)Konstruktion der Umweltreize beinhal-
ten. Hierfür verantwortliche Mechanismen sind ebenfalls an der Wahrnehmung und Verarbeitung
von Illusionen beteiligt und können so exploriert werden, ohne dass sich an den zu verarbeitenden
physikalischen Reizmerkmalen Veränderungen vollziehen und diese Störvariablen darstellen.
Silverstein und Keane (2011) diskutieren ausführlich die vielfach festgestellten Defizite von Schi-
zophreniepatienten auf verschiedenen Stufen von perzeptueller Organisation. Dabei sind einerseits
Bottom-up-Prozesse betroffen, die u. a. für die Integration basaler Objekteigenschaften sorgen. Eben-
so führen Dysfunktionen defizitärer Top-down-Mechanismen zu den Beeinträchtigungen von Prozes-
sen der perzeptuellen Organisation. Eine Vielzahl von Literatur berichtet sowohl von Störungen visu-
eller Informationsverarbeitung auf diesen frühen (engl.: low-level) (Butler et al., 2008; Javitt, 2009)
als auch auf späteren (engl.: high-level) Verarbeitungsstufen (Keane, Joseph & Silverstein, 2014).
Visuelle Illusionen können, entsprechend ihrer Art und den jeweils vornehmlich geforderten Verarbei-
tungsmechanismen, in einfachere und komplexere Illusionen eingeteilt werden. So existieren Illusionen,
die bereits bei retinaler Verarbeitung entstehen und solche, die sich aus der Beteiligung von Top-
down-Mechanismen generieren. Hier wird z. B. von einer low- (dt.: gering) im Gegensatz zur high-level
(dt.: auf höherem Niveau) Dichotomie gesprochen. Analog erfolgt in der Literatur zum Teil die Kate-
gorisierung in physiologische oder kognitive Illusionen. Die verschiedenen Varianten können genutzt
werden um die Dysfunktionen perzeptueller Verarbeitung von schizophren Erkrankten genauer zu
untersuchen und unterschiedlichen neurophysiologischen Mechanismen zuzuordnen.
Es existieren diverse Studien, die Performanzen von Schizophreniepatienten in Untersuchungen mit
visuellen Stimuli als intakt oder abweichend beurteilen und assoziierte zerebrale Mechanismen ent-
sprechend als funktional oder verändert interpretieren.
Die konsistentesten Befunde in diesem Rahmen sind zum einen, dass schizophrene Patienten eine
geringere Anfälligkeit für einige Illusionen aufweisen. In Untersuchungen, die mit solchen Illusionen ar-
beiteten (z. B. Kontrast- oder Kontextwahrnehmung), zeigten Patienten laut einiger Studien bessere
Leistungen als gesunde Kontrollen. Eine geringere Anfälligkeit im Sinne einer reduzierten Störanfällig-
keit durch das Stimulusmaterial könnte auf eine reduzierte Sensitivität bzw. Funktionalität beteiligter
Verarbeitungsprozesse von schizophren Erkrankten hindeuten, beispielsweise in Form einer fehlen-
den Integration von Kontextinformationen, die in dem Fall die Reaktion auf den Zielreiz erleichtert
(Dakin, Carlin & Hemsley, 2005). Diese Interpretation wurde allerdings auch divers mit Hinblick auf
die konträre Annahme diskutiert, dass die Wahrnehmung bei Schizophreniepatienten mehr von sen-
sorischen Informationen, Bottum-up-, als von kognitiv bedingten Top-down-Mechanismen abhängig
ist (Notredame et al., 2014).
Ein Konsens in entsprechender Literatur besteht dahingehend, dass Patienten an einem Mangel an
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kognitiver Kontrolle leiden, der sich bei der Betrachtung von visuellen Illusionen zeigt, für deren Wahr-
nehmung eine Beteiligung kognitiver Domänen erforderlich ist. Bekannte Studienergebnisse in diesem
Zusammenhang stammen beispielsweise von Dima und Kollegen. Die Autoren nutzten die optische Il-
lusion der Tiefenumkehr mit Gesichtsmasken als Stimulus, welche sowohl als ein konvexes Gesicht als
auch eine konkave Maske wahrgenommen werden können (engl.: hollow mask illusion). Gesunde Kon-
trollen nahmen bei Betrachtung der konkaven Innenseite der Maske eher ein konvexes Gesicht wahr,
die Patienten jedoch die physikalisch korrekte Version der Maske, wenn Ihnen gleichsam diese Seite
präsentiert wurde. Der Einfluss von Erfahrung, Erwartung und der „überlernte“, alltägliche Prozesses
der Gesichtswahrnehmung scheint bei Patienten weniger Einfluss zu nehmen (Dima et al., 2009).
Bei der sog. Schröders Treppe, einer multistabilen Figur, bei der eine Treppe von oben sowie von
unten wahrgenommen werden kann, zeigten sich ebenfalls Unterschiede in der Wahrnehmung. Kon-
trollen nahmen vorwiegend die gewohnte, realitätskonforme Perspektive einer aufsteigenden Treppe
wahr. Dies geschieht durch einen neuronalen Prozess der als perzeptuellen Inferenz beschrieben wird.
Dabei wird ein Abgleich der verfügbaren Sinneseindrücke mit Erfahrungswerten und der sich daraus
ergebenden Annahme über eine Wahrscheinlichkeit einer bestimmten Wahrnehmung vorgenommen.
Auf der Basis einer endogenen Vorhersage entsteht so eine Interpretation von Perzepten (Sterzer &
Kleinschmidt, 2007). Patienten nahmen jenen naheliegenden Perzept von Schröders Treppe hinge-
gen kürzer wahr (Calvert et al., 1988). McBain, Norton, Kim und Chen (2011) stellen fest, dass
Patienten eine große Abhängigkeit von sensorischen Informationen bei Verarbeitung des multistabi-
len Necker-Würfels zeigten. Diese Schlussfolgerung wurde getroffen, da Patienten die Wahrnehmung
einer Perspektive des Würfels besser angeben konnten, wenn der Kontrast zwischen den dafür relevan-
ten Würfelkanten zum Hintergrund erhöht wurde. Für eine ausführliche Diskussion dieser Thematik
siehe Ciszewski et al. (2015), King, Hodgekins, Chouinard, Chouinard und Sperandio (2016) sowie
Notredame et al. (2014). In diesen Übersichtsarbeiten wird ausführlich erörtert, inwieweit der Einfluss,
die Nutzung oder das Fehlen von Bottom-up-, und Top-down-Mechanismen sowie ihre Interaktion
typische psychopathologische Symptome wie Illusionen oder Halluzination begünstigen könnten.
In Bezug auf die Anzahl erlebter Wahrnehmungswechsel (Reversionen) von Schizophreniepatienten
und gesunden Kontrollen bei multistabiler Wahrnehmung gibt es unterschiedliche Aussagen. Es wird
von reduzierten bzw. verlangsamten ebenso wie von häufigeren, beschleunigten oder auch unver-
änderten Reversionen von schizophren Erkrankten (Calvert et al., 1988; Sanders, de Millas, Heinz,
Kathmann & Sterzer, 2013; Schmack, Schnack, Priller & Sterzer, 2015; Tschacher et al., 2008)
berichtet. Tschacher et al. (2008) identifizierten hier jedoch zwei Subgruppen von Versuchsperso-
nen. Solche mit primär vorliegender Positivsymptomatik oder Desorganisation hatten höhere Rever-
sionsraten, Probanden mit dem klinischen Bild der Negativsymptomatik hatten hingegen weniger
Wahrnehmungswechsel. Reduzierte Reversionsraten bei multistabiler Verarbeitung der Scheinbewe-
gung bei schizophrenen Patienten mit dem Symptomprofil der Negativsymptomatik könnten nach
Tschacher et al. (2008) als Defizit in Gestaltbildungsprozessen und beteiligten Prozessen perzeptuel-
ler Organisation gedeutet werden. Sanders et al. (2013) sowie Schmack et al. (2015) schlussfolgern
jeweils aus ihren Untersuchungsergebnissen, dass schizophren Erkrankte bei Wahrnehmungsprozessen
im Vergleich zu Gesunden weniger internale, effiziente, kognitiv geleitete Prozesse nach dem Modell
der perzeptuellen Inferenz aufweisen. Die existierende Literatur mit verschiedenen Ergebnissen zu
Reversionsraten legt nahe, große interindividuelle Schwankungen anzunehmen.
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Folgend werden Studien aufgeführt, welche ereigniskorrelierte Oszillationen bei der Verarbeitung
multistabiler Figuren, zum Teil auch im Hinblick auf Bottom-up und Top-down-Mechanismen, disku-
tieren. Die oszillatorische Aktivität der Frequenzbänder wird zunehmend mit der Funktionalität dieser
Mechanismen assoziiert (s. o.; Başar, Başar-Eroğlu et al., 1999; Başar-Eroğlu et al., 1993; Kornmeier
& Bach, 2012; Silverstein & Keane, 2011; Uhlhaas et al., 2006).
1.3.7.2 EEG-Parameter multistabiler Wahrnehmung bei Gesunden
Başar-Eroğlu et al. wiesen (1993) eine langsame Positivierung des EKP als ein neurophysiologisches
Korrelat von Top-down-Prozessen bei ambiguer Wahrnehmung unter Nutzung der Stroboskopischen
Alternativbewegung (SAB) nach. Die Positivierung wurde ca. 500ms vor der durch Knopfdruck ange-
zeigten Reversion der Versuchspersonen gefunden und als reversionsgebundene Positivierung (RGP)
bezeichnet. Am stärksten zeigt sch diese im Delta-Band. Ebenso zeigten sich in dem Zuge Verände-
rungen der relativen Frequenzanteile der induzierten oszillatorischen Aktivität. Aufgrund des zeitlichen
Auftretens und der topografischen Lage in posterioren Arealen wurde diese Komponente als ähnlich
der P300-Komponente gedeutet (Başar-Eroğlu, Strüber, Stadler, Kruse & Greitschus, 1995). İşoğlu-
Alkaç et al. (2000) stellten fest, dass bei der Betrachtung des multistabilen Necker-Würfels im Zeit-
bereich des Wahrnehmungswechsels die RGP mit einer signifikanten Abnahme des Alpha-Bandes im
Vergleich mit dem Prä-Stimulus-Intervall und wiederum einer signifikanten Zunahme der Aktivität im
Delta-Band einhergeht. Die Autoren deuten dieses als Hinweis darauf, dass multistabile Wahrnehmung
ein aktiver Prozess mit kognitiver Beteiligung ist. Strüber und Herrmann (2002) fanden ebenso eine
RGP durch eine Magnetenzephalographie-Untersuchung während der Präsentation der SAB. Dieses
beurteilen die Autoren als Parameter des bewussten Erkennens der Reversion. Zusätzlich fanden die
Autoren bei ambiguer Wahrnehmung in diesem Zeitbereich eine kontinuierliche Abnahme der Alpha-
Aktivität ab ca. 1000ms vor dem Knopfdruck der Teilnehmer, welches sie als neurophysiologisches
Korrelat eines langsamen Destabilisierungsprozesses sowie als Bottom-up-Prozess interpretieren (vgl.
İşoğlu-Alkaç et al., 2000). In der genannten Studie konnte diese konstante, kontinuierliche Abnahme
des Alpha-Bandes nicht in der exogenen Bedingung gefunden werden, was diese Deutung bestärkt.
İşoğlu-Alkaç und Strüber (2006) differenzieren die Befunde zu einer Power-Abnahme im Alpha-Band
bei multistabiler Wahrnehmung. Die Autoren stellen heraus, dass sich eine Desynchronisation auf den
unteren Frequenzbereich von 6 bis 10Hz beschränkte und das obere Alpha-Band von 10 bis 13Hz
hiervon weniger betroffen war. Im Sinne einer funktionalen Differenzierung schreiben sie dabei dem
Alpha-Band von 6 bis 8Hz zu, eher eine Bottom-up-Verarbeitung im Sinne eines automatischen kor-
tikalen Erregungsprozesses (engl.: Arousal) zu reflektieren, welche die Bereitstellung von kognitiven
Ressourcen anstößt. Wohingegen die Desynchronisation von 8 bis 10Hz auch die Vorbereitung auf
die motorische Reaktion oder top-down-generierte Aufmerksamkeitsprozesse widerspiegeln könnte.
Başar-Eroğlu, Strüber, Kruse et al. (1996) stellten fest, dass bei multistabiler Verarbeitung der SAB
ein frontaler Gamma-Anstieg um bis zu 50 Prozent im Vergleich zum Spontan-EEG stattfindet. Auch
dieses Ergebnis wurde mit der Destabilisierung eines Perzeptes assoziiert. Allerdings werden auch eine
Top-down-Beteiligung in Form von Prozessen fokussierter Aufmerksamkeit und Gedächtnis- und Ent-
scheidungsfindungsprozessen als dabei relevant diskutiert. Strüber, Başar-Eroğlu, Hoff und Stadler
(2000) legen dar, dass speziell Teilnehmer mit hohen Reversionsraten bei der SAB signifikant erhöhte
frontale Gamma-Aktivität aufwiesen, im Gegensatz zu den Teilnehmern mit weniger erlebten Wahr-
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nehmungswechseln. Dies assoziieren die Autoren mit einer stärkeren Beteiligung von Aufmerksamkeit
der erstgenannten Teilnehmergruppe. Strüber, Başar-Eroğlu, Miener und Stadler (2001) replizierten
dieses Ergebnis unter Zuhilfenahme des Necker-Würfels. Mathes et al. (2006) spezifizierten die Un-
tersuchung mit dem Necker-Würfel durch unterschiedliche Instruktionen. Versuchspersonen waren
angehalten ein Perzept des Necker-Würfels entweder zu halten oder zwischen den möglichen Wahr-
nehmungen zu wechseln. Bei Beibehaltung eines Perzeptes zeigten die Teilnehmer einen frontalen
Delta- und Gamma-Aktivitäts-Anstieg. Diese Anforderung könnte demnach verstärkt Aufmerksam-
keitsressourcen des involvierten fronto-parietalen Netzwerkes erfordern, welches durch eine Modula-
tion der oszillatorischen Aktivität bewirkt wird.
Auch Ehm et al. (2011) weisen auf eine beobachtete Modulation des Gamma-Bandes in Form eines
prä- und post-Stimulus-Anstiegs bei multistabiler Verarbeitung eines Necker-Gitters (Modifikaion des
Necker-Würfels) hin, die bei den Probanden nur bei ambiguer Wahrnehmung auftrat. Darüber hinaus
war über die Präsentationszeit der Stimuli die Theta-Aktivität erhöht. Mathes et al. (2014) widmeten
sich Top-down-Komponenten bei multistabiler Verarbeitung unter Anwendung der SAB. Bei der endo-
genen Bedingung mit ambiguer Wahrnehmung zeigte sich ein frontales Theta-Amplitudenmaximum
mit sukzessiver Abnahme von zentralen zu posterioren Arealen hin, im Zeitfenster des Reversions-
prozesses. Diese Abnahme fiel bei der exogenen Kontrollbedingung weniger steil aus. Die Autoren
schlussfolgern aus der höheren frontalen Aktivierung eine verstärkte Beteiligung kognitiver Prozesse,
wie Abgleich mit Gedächtnisinhalten oder auch Entscheidungsfindung, bei multistabiler Verarbeitung.
Nakatani und van Leeuwen (2005) untersuchten Theta- und Alpha-Modulationen durch Reversio-
nen, indem sie die oszillatorische Aktivität bei Teilnehmern mit häufigen und seltenen Reversionen
bei Verarbeitung des Necker-Würfels und einer Kontrollbedingung verglichen. Bei den Versuchsper-
sonen, die häufig Reversionen durch motorische Rückmeldung angaben, zeigte sich eine signifikant
erhöhte reversionsassoziierte okzipitale Alpha- und fronto-zentrale Theta-Aktivität. Dabei war die
Alpha-Aktivität an die perzeptuellen Wechsel gebunden, die Theta-Zunahme existierte auch bei der
Kontrollbedingung. Die Autoren assoziieren die vermehrte Theta-Aktivität bei den Teilnehmern mit
vielen Reversionen mit einer dafür vermehrten Bereitstellung von Aufmerksamkeitsressourcen in dieser
Gruppe. Kornmeier und Bach üben generell eine Kritik an Untersuchungen, welche reversionsgebun-
dene Verarbeitung über die motorische Reaktion untersuchen (engl.: response-locked) und die Daten
somit eine größere zeitliche Variabilität der Antwortreaktionen beinhalten. Sie versuchten eine An-
näherung an neurophysiologische Korrelate, indem sie einen Perzeptwechsel bei Betrachtung des
Necker-Gitters mit einem vorausgehenden Stimulus kombinierten. Um den Prozess der multistabilen
Verarbeitung besser erfassen zu können, mittelten sie die Reversionen in Bezug auf den vorausge-
henden Stimulus-Onset. Darüber fanden die Autoren EKP-Komponenten, welche ihrer Meinung nach
den Reversionsprozess neuronal reflektieren. Die prominentesten EKPs sind eine reversionsgebundene
Negativierung über posterioren Arealen (RN, engl.: Reversal Negativity) sowie eine späte Positivie-
rung zwischen 350ms und 600ms (LPC, engl.: Late Positive Component). In den LPCs sehen die
Autoren eine Übereinstimmung mit der von Başar-Eroğlu et al. (1993, 1995) gefundenen reversi-
onsgebundenen Positivierung (vgl. Kornmeier & Bach, 2004, 2006, 2012). Russo und De Pascalis
(2016) bestätigen dieses Ergebnis. Sie untersuchten die Komponenten unter verschiedenen Präsen-
tationsbedingungen und unter Berücksichtigung der Reversionsraten. Die RN zeigte sich bei den
Probanden auch bei einer eindeutigen Wahrnehmungsvariante des Necker-Würfels, die LPC nicht.
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Bei hochfrequenten Wahrnehmungswechseln reduzierte sich die RN und die LPC verstärkte sich. Die
Autoren schlussfolgern, dass die RN primär den Prozess der Stabilisierung und der Auflösung der
Mehrdeutigkeit widerspiegeln. Wohingegen die LPC eher höhere, aufmerksamkeitsgebundene Reor-
ganisationsprozesse reflektieren, die in enger Abhängigkeit mit der P3b (zugehörig zu P300) zunimmt
(Russo & De Pascalis, 2016). Eine weitere Studie differenziert die mehrdeutigen Figuren in geometri-
sches (Necker-Würfel), bewegtes (einer SAB-Variante) sowie bedeutungsvolles (Borings alte/junge
Frau) Stimulusmaterial. Bei allen Kategorien traten zwei Positivierungen nach ca. 200ms und 400ms
(P2 und P4) auf. Die Amplituden verhielten sich dabei umgekehrt proportional zum Grad der Mehr-
deutigkeit. Die Autoren interpretieren, dass die Komponenten den Prozess der perzeptuellen Inferenz
reflektieren. Höhere Amplituden würden dabei für die kognitive Bewertung eines Prozesses stehen, der
die Wahrnehmung voraussagt. Da dies bei allen Kategorien der Stimuli beobachtet wurde, schließen
die Autoren auf die große Relevanz beteiligter kognitiver Konzepte bei Verarbeitung mehrdeutiger
Stimuli verschiedener Kategorien (Kornmeier, Wörner & Bach, 2016).
Im Jahre (2008) untersuchten Pitts, Gavin und Nerger den Einfluss von Top-down-Prozessen mit
dem Necker-Gitter. Bei der Instruktion, die Wahrnehmungswechsel zu beschleunigen, resultierte eine
Verstärkung der reversionsgebundenen Negativierung nach Kornmeier und Bach. Dieses Ergebnis in-
terpretierten Pitts et al. (2008) als Beleg für die Beteiligung kognitiver Parameter bereits auf zeitlich
frühen Verarbeitungsstufen. Eine weitere Untersuchung konnte feststellen, dass eine parallele Arbeits-
gedächtnisanforderung an Teilnehmer während multistabiler Verarbeitung nicht die Reversionsraten
veränderte, jedoch die Amplituden der posteriore RN bereits in einem frühen Zeitfenster (150ms bis
300ms) verringerte sowie das Amplitudenmaximum der späten Positivierung zwischen 300ms und
50ms nach Reversionen signifikant erhöhte. Diese Resultate deuten die Autoren als Hinweis darauf,
dass die Positivierung beider Potentiale eher ein neurophysiologisches Korrelat des späteren multi-
stabilen Verarbeitungsprozesses, unter Einbezug höherer mentaler Prozesse widerspiegeln (Intaite˙,
Koivisto & Castelo-Branco, 2014).
In einer fMRT-Studie wurde die Hirnaktivität bei eindeutigen Reizen als Beispiel für natürlichere,
simplere Wahrnehmungsprozesse sowie bei Verarbeitung des Necker-Würfels und Rubins-Vase über
den Anstieg des BOLD-Signals verglichen. Bei der Prozessierung der eindeutigen Figuren zeigten
sich vornehmlich posteriore Gehirnareale aktiviert. Bei der Verarbeitung der multistabilen Figuren
wurden zusätzlich fronto-parietale und temporale Areale mit einbezogen. Der mit der multistabilen
Verarbeitung korrelierte Aktivitätsanstieg bezog bei diskontinuierlicher Präsentation der Figuren im
Vergleich zur kontinuierlichen Darbietung nochmals weitere Kortexregionen ein. Aufgrund des be-
stehenden Postulates, dass besonders solch eine Reizpräsentation perzeptuelle Gedächtnisprozesse
hervorruft, wird dieses Ergebnis von den Autoren als weiterer Hinweis für die aktive Beteiligung von
Top-Down-Mechanismen gewertet (Wang, Arteaga & He, 2013).
Insgesamt stellt sich der Forschungsstand zu reversionsgebundener Hirnaktivität hinsichtlich metho-
discher Ansätze und postulierten neurophysiologischen Korrelaten als durchaus divers dar. Allerdings
scheint eine Beteiligung und Relevanz oszillatorisch repräsentierter Top-Down-Mechanismen bei der
Verarbeitung ambiguer Stimuli ein wissenschaftlicher Konsens zu sein.
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1.3.7.3 EEG-Parameter multistabiler Wahrnehmung bei schizophren Erkrankten
Dima et al. (2011) schlossen ihrer Untersuchung zur Wahrnehmung von Tiefenumkehr von Schizo-
phreniepatienten, die eine verminderte Top-down-Kontrolle nahelegt (vgl. Dima et al., 2009), eine
EEG-Studie an. Die Autoren fanden in der Patientengruppe während der Verarbeitung der Maske
signifikant reduzierte Amplituden der P300 und P600. Diese Komponenten reflektieren eher spätere,
kognitiv beeinflusste Verarbeitung. Die Autoren können so die Hypothese vieler Verhaltensstudien
bestätigen. Sie interpretieren, dass die reduzierten Amplituden die eingeschränkte Nutzung von Auf-
merksamkeitsressourcen und Hinzuziehung von Gedächtnisinhalten (in dem Fall: Ein Gesicht ist eher
konvex) im Sinne von Top-down-Mechanismen, reflektieren. Weiter gehend ziehen sie den Schluss,
dass eine defizitäre funktionale Konnektivität ursächlich für diesen Befund sein könnte und die Daten
Aufschluss über zeitliche Verläufe von Informationsverarbeitung und beteiligter Integrationsmecha-
nismen geben.
Es seien an dieser Stelle Spencer und Kollegen erwähnt, die mit der Kanizsa-Illusion als Gestalt-
Stimulus Informationsverarbeitung in Zusammenhang mit Schizophrenie untersuchten. Auch multi-
stabile Verarbeitung als Illusion wird durch die fortlaufend vorgenommene Perzeptbildung als Gestalt-
bildungsprozess verstanden. Somit weisen die Untersuchungsansätze große Ähnlichkeit hinsichtlich
der untersuchten Prozesse auf. Spencer et al. (2003) stellten für die Patienten bei der Verarbeitung
der Kanizsa-Illusion eine ausbleibende posteriore sowie in mehreren Parametern veränderte fronta-
le Gamma-Aktivität im Vergleich zu der Kontrollgruppe fest. Sie deuten dies als Hinweis auf eine
veränderte Modulation von Gamma-Synchronisation bei Schizophreniepatienten bei Gestaltbildung.
Uhlhaas et al. (2006) bestätigten dies für das Beta-Band durch die Mooney-face-Illusion, welche
ebenfalls Gestaltbildungsmechanismen fordert. Die Autoren postulieren eine fehlende Phasenbindung
und reduzierte Power von Beta- und Gamma-Oszillationen bei Stimulusverarbeitung und eine damit
einhergehende dysfunktionale Gestaltwahrnehmung bzw. einer Abweichung von neuronalen Integra-
tionsmechanismen.
Mathes et al. (2016) explorierten die ereigniskorrelierten Theta-Oszillationen während der endoge-
nen SAB und exogenen Kontrollbedingung. Für beide Untersuchungsbedingungen zeigte die Theta-
Amplitude der Probanden ein Maximum frontal. Bei reversionsgebundener Gehirnaktivität war die
Theta-Aktivität im Vergleich zur Basisaktivität (engl.: baseline) der Non-Reversion-Phasen erhöht.
In der Patientengruppe war der Anstieg der Theta-Aktivität von Non-Reversion zu Reversion-Phasen
für beide Bedingungen im Vergleich reduziert.
Allerdings erschien die Theta-Aktivität der Patienten nicht generell vermindert zu sein. Daher spre-
chen die Ergebnisse eher für eine fehlende Modulation der Theta-Aktivität während der Wahrneh-
mungswechsel. Die Befunde stimmen teilweise mit Studienergebnissen überein, die zum einen von
generell erhöhter Theta-Aktivität für schizophrene Patienten berichten und im Zusammenhang damit
auch eine fehlende Modulation durch sensorische und kognitive Ansprüche postulieren. Gemeinhin
wird angenommen, dass dies darauf zurückgeführt werden kann, dass Patienten bereits bei ver-
gleichsweise geringen Anforderungen mehr kognitive Ressourcen zur Verfügung stellen müssen und
eine Modulation der oszillatorischen Aktivität dadurch verändert ist (Başar-Eroğlu et al., 2007; Bates
et al., 2009; Missonnier et al., 2012; Schmiedt et al., 2005). In Anbetracht des bereits oft vorge-
schlagenen These einer nicht generell reduzierten, sondern eher in der zeitlichen Präzision vermin-
derten Oszillationen mehrerer Frequenzbänder deuten die Untersuchungsresultate von Mathes et al.
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(2016) erneut auf eine Störung von oszillatorisch generierten Integrationsmechanismen zur Initiierung
und Aufrechterhaltung kohärenter Wahrnehmungseindrücke hin bei schizophrenen Erkrankungen hin
(Başar-Eroğlu et al., 2009), welche psychopathologisch relevant sein können (Uhlhaas & Singer,
2010).
Auf Basis der Befunde, die einige Autoren im Hinblick auf die Rolle für Alpha-Oszillationen bei
multistabiler Verarbeitung bei gesunden Kontrollen machen konnten, explorierten Başar-Eroğlu et al.
(2016) die ereigniskorrelierten Alpha-Oszillationen während der SAB bei schizophrenen Patienten. Die
Autoren erwarteten darüber Aufschluss über räumliche und zeitliche Integrationsmechanismen, die
speziell auf eventuelle Unterschiede der mehr sensorisch geleiteten Bottom-up-Verarbeitung hindeuten
könnten. Das Alpha-Frequenzband wurde in ein unteren (7,7–10,3Hz) und ein oberen (10,3–13,7Hz)
Frequenzbereich differenziert. Die Ergebnisse zeigten ein Maximum der Alpha-Aktivität über poste-
rioren Elektroden für beide Gruppen und beide Bedingungen. Diese Verteilung war besonders für das
obere Alpha-Band zu beobachten und prominenter für die Patientengruppe. Patienten wiesen in Non-
Reversion-Phasen durchgehend eine erhöhte Alpha-Aktivität im Vergleich zu den Kontrollen auf. Die
bereits mehrfach gezeigte systematische reversionsgebundene Desynchronisation des Alpha-Bandes
bei Gesunden, die mit einer Reversion einhergeht, konnte auch hier für beide Frequenzbereiche ge-
zeigt werden. Hierbei trat die systematische Amplitudenreduktion über die Reversionsphase für das
untere Band okzipital und für das obere Band parietal am stärksten auf. Die Synchronisation stellte
sich aufgrund der grundsätzlich erhöhten Alpha-Aktivität der Patienten als stärker heraus und betraf
bei ihnen deutlicher das untere Alpha-Frequenzband.
Festzuhalten sind die Ergebnisse zu den vorgefundenen Amplitudenreduktionen bei endogener SAB
in beiden Untersuchungsgruppen. Diese zeigten sich besonders posterior, was die Ergebnisse von
Strüber und Herrmann (2002) bestätigen konnten. Ebenso spielt die erhöhte Alpha-Amplitude der
Patienten in beiden Bedingungen der SAB bei Non-Reversion eine wesentliche Rolle. Eine erhöhte
Alpha-Aktivität bei nicht-reversionsgebundener Gehirnaktivität bedingt womöglich die steilere De-
synchronisation bei ambiguer Wahrnehmung.
Unter Berücksichtigung oben aufgeführter Mechanismen des Alpha-Rhythmus, nämlich eine syste-
matische Desynchronisation in aufgabenrelevanten Arealen und eine Synchronisation in funktional
weniger eingebundenen Regionen, wurden die Ergebnisse für die Patientengruppe wie folgt von Başar-
Eroğlu et al. (2016) gedeutet: Die generell und im Besonderen okzipital erhöhte Alpha-Aktivität
spricht bereits für einen veränderten Grundrhythmus dieses Bandes bei Patienten, in diesem Fall
untersucht bei perzeptueller Stabilität. Mit Bezugnahme auf die Ergebnisse von Mathes et al. (2016)
scheinen die Schizophreniepatienten die Reversionen mit Erlangung eines Perzepts vielmehr über
Bottom-up-Mechanismen zu erreichen. Dieses wird aufgrund der stärkeren Desynchronisation des
unteren Alpha-Frequenzbandes bei Reversion postuliert, da weitere Studien diese Desynchronisation
eher mit Bottom-up-Prozessen assoziiert haben (vgl. İşoğlu-Alkaç & Strüber, 2006).
Es sei darauf hingewiesen, dass in beiden Fällen keine signifikanten Unterschiede weder für die Re-
aktionszeit noch für die Reversions- oder Fehlerraten gefunden wurden. Başar-Eroğlu et al. (2016)
interpretieren jedoch eine vorgefundene größere Variabilität bei erlebten Reversionen bei Wahrneh-
mung der Scheinbewegung in der Patientengruppe als möglichen Hinweis auf subjektive Unsicherheit
über erlebte Reversionen. Mathes et al. (2006) wiesen auf große interindividuelle Unterschiede beim
Reversionserleben hin.
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Die aktuellen Ergebnisse beider letztgenannter Untersuchungen stützen die in der Literatur bereits
vorliegenden Hypothesen. Schizophrene Patienten unterliegen anscheinend einem verminderten Ein-
fluss bzw. Effekt von Top-down-geleiteten Prozessen wie Aufmerksamkeit, Gedächtnisinhalten oder
Vorwissen bei multistabiler Verarbeitung. Hingegen zeigen sie eine erhöhte Vulnerabilität bzw. wer-
den vermutlich verstärkt von externen Stimuli oder auch einzelnen Stimulusmerkmalen beeinflusst.
Diese Annahme widerspricht allerdings auch teilweise Studienergebnissen zur visuellen Verarbeitung
einiger Illusionen (Kap. 1.3.7.1).
An diese Stelle sei darauf hingewiesen, dass die neuronalen Korrelate der multistabilen Verarbeitung
und der damit einhergehenden motorischen Reaktion für die üblichen Frequenzbänder differenziert
werden können (Başar-Eroğlu et al., 1993, 1995; Mathes, Pomper, Walla & Başar-Eroğlu, 2010). Wei-
tere Autoren konnten demonstrieren, dass reversionsgebundene Hirnaktivität auch ohne motorische
Antwortreaktion bei Schizophreniepatienten zu finden ist (Fehr et al., 2003).
1.3.8 Zeit-Frequenz-Analyse von EEG-Daten
Bei der Analyse ereigniskorrelierter EEG-Oszillationen interessiert die Betrachtung, welche Frequenzen
zu welchem Zeitpunkt mit welcher Amplitude im Signal enthalten sind. Um diese Fragestellung zu
beantworten wird eine Wavelet-Analyse eingesetzt.
Sie eignet sich zur Analyse nicht-kontinuierlicher Zeitreihen, wie sie bei neuroelektrischen Signalen
vorliegen (Samar, Bopardikar, Rao & Swartz, 1999) und zerlegt ein EEG Signal unter Erhalt der
zeitlichen Information in seine Frequenzbestandteile, so dass die Frequenzanteile und Amplituden-
modulationen separat über den Zeitverlauf betrachtet werden können (Roach & Mathalon, 2008).
Jean Morlet entwickelte dieses Verfahren, welches eine, an die in typischen EEG Signal vorliegenden
sinusförmigen Kurvenverläufe angepasste, komplexe Sinusfunktion als Basisfunktion verwendet. Bei
der Wavelet-Analyse werden, ausgehend von einem Mother-Wavelet (dt.: Mutter-Wellchen), d. h.
einem Funktions-Prototypen, welcher als eine Schablone verstanden werden kann, durch Dehnen und
Stauchen der zeitlichen Ausdehnung (Skalierung) sowie Verschieben (Translation) weitere Wavelets
konstruiert (Herrmann et al., 2005). Eine Konvolution dieser Wavelets mit dem Ursprungssignals x(t)
ergibt für alle Zeitfrequenzpunkte einen Amplitudenwert.
Wψx (b, a) = Aψ
∫
ψ∗
(
t−b
a
)
· x(t) · dt
Abbildung 1.6 – Skalierung und Translation der Wavelets
Aus Abbildung 1.6 geht der Zusammenhang zwischen dem Mother-Wavelet und den Wavelets her-
vor. x(t) bezeichnet die EEG Aufzeichnung auf Single-Trial-Basis, a stellt den Skalierungs- und b
den Translationsparameter dar. Aψ kennzeichnet einen waveletspezifischen Normalisierungsparame-
ter und ψ∗ beschreibt die komplexe Konjugation der skalierten und parallel verschobenen Wavelets.
Die resultierenden Wavelet-Koeffizienten Wψx (b, a) sind ein Maß für die Kongruenz der Kurven der
Wavelets mit dem Originalsignal im gegebenen Zeitfrequenzbereich (b, a). Der Kurvenverlauf des
Motherwavelets sollte also so gewählt werden, dass er den frequenzdiskreten Kurvenverläufen im
Originalsignal entspricht (Herrmann et al., 2005).
Das Morlet-Wavelet konstituiert sich aus einer Sinusschwingung und ist damit ideal geeignet, um die
in EEG Daten überwiegend vorliegenden sinusförmigen Schwingungen zu erheben (Schiff, Aldroubi,
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Unser & Sato, 1994). Ferner ist es endlich in Bezug auf Zeit und Frequenz und besitzt eine mittlere
Amplitude von 0. Generiert wird es aus der Multiplikation einer Sinusfunktion mit einer gaußschen
Fensterfunktion, die sowohl die zeitliche Ausdehnung als auch den abgedeckten Frequenzbereich
definiert.
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Kapitel 2
Ziele, Hypothesen und Fragestellungen
der Untersuchung
Patienten mit einer schizophrenen Erkrankung weisen neben der klinischen Symptomatik kognitive
Einschränkungen auf, u. a. auch Störungen der Informationsverarbeitung samt perzeptueller Organi-
sationsprozesse wie Merkmalsintegration und Gestaltbildung. Häufige Symptome wie halluzinatori-
sches Erleben oder die reduzierte kognitive Leistungsfähigkeit werden sowohl auf eine abweichende
sensorische, Bottom-up-Verarbeitung als auch auf eine veränderte Funktionalität von Top-down-
Mechanismen bzw. auf das Fehlen kognitiver Einflüsse zurückgeführt, die gleichermaßen an einer
Perzeptbildung beteiligt sind. Multistabile Figuren werden genutzt um perzeptuelle Organisations-
prozesse bei der Bildung einer kohärenten Objektwahrnehmung und beteiligte Bottom-up- sowie
Top-down-Einflüsse zu untersuchen. Zerebrale oszillatorische Aktivität in den verschiedenen Fre-
quenzbändern wurde in den letzten Jahren durch eine Reihe von Untersuchungen als fundamentaler
Mechanismus für sensorische und kognitive Prozesse bzw. deren Funktionalität diskutiert. Daher wird
angenommen, dass die Untersuchung von ereigniskorrelierten neuronalen Oszillationen samt z. B. ihres
zeitlichen Auftretens, Amplitudenstärke oder ihrer Topografie Aufschluss über funktionale neuronale
Integrationsprozesse und Veränderungen bei Schizophrenie und potentiell damit zusammenhängender
Krankheitssymptome aufzeigen können (Başar, 2013; Başar-Eroğlu et al., 2016; King et al., 2016;
Notredame et al., 2014; Silverstein & Keane, 2011; Uhlhaas & Singer, 2010). Bislang ist weder die
Ätiologie von schizophrenen Psychosen und das Zustandekommen der begleitenden kognitiven De-
fizite aufgeklärt, noch wurde innerhalb der Schizophrenieforschung die visuelle Wahrnehmung samt
beteiligter Informationsverarbeitungsprozesse und der Einfluss oszillatorischer Aktivität ausreichend
untersucht (Ciszewski et al., 2015; Owen et al., 2016). Ziel der vorliegenden EEG-Untersuchung ist es,
mit dem Paradigma der Stroboskopischen Alternativbewegung (SAB) elektrophysiologische Korrelate
visueller multistabiler Wahrnehmung zu untersuchen. Dabei werden ereigniskorrelierte Oszillationen
von Schizophreniepatienten und gesunden Kontrollen sowie die Verhaltensdaten berücksichtigt. Dif-
ferenzen zwischen Verhaltensdaten und den neurophysiologischen Parametern der Gruppen können
Aufschluss über funktionale und dysfunktionale Prozesse der Wahrnehmungsorganisation schizophre-
ner Patienten geben.
45
Formulierung der Hypothesen und Fragestellung
Hypothesen
• Es gibt Gruppenunterschiede in den erfassten Verhaltensdaten.
• In den Frequenzbändern existieren Gruppenunterschiede der ereigniskorrelierten Oszillationen.
• Die Unterschiede in den analysierten oszillatorischen EEG-Antworten betreffen die reversions-
korrelierten Power-Modulationen, hinsichtlich Ausprägung, Latenz oder auch Topografie.
Fragestellungen
• Können die postulierten Unterschiede durch die gewonnenen Ergebnisse bestätigt werden?
• Welche Befunde ergeben sich für die fünf Frequenzbänder?
• Wie sind die Ergebnisse vorliegender Untersuchung in die entsprechende Forschungsliteratur zu
integrieren?
Erstmals werden in einer Vergleichsuntersuchung von Schizophreniepatienten und Gesunden zur mul-
tistabilen Wahrnehmung mit der SAB ereigniskorrelierte Oszillationen aller fünf Frequenzbereiche
von Delta bis Gamma auf deskriptiver Basis mit Einbezug einer verhältnismäßig großen Stichpro-
be gegenüber gestellt. Die Dynamik multistabiler Wahrnehmung soll dadurch unter Einbezug von
Gruppenunterschieden betrachtet werden können.
Amplitudenzunahmen von Oszillationen gelten als indirektes Maß von Synchronizität bzw. Synchro-
nisationsprozessen von Neuronenverbänden. Oszillatorische Veränderungen über die Zeit werden mit
Zeit-Frequenz-Analyse untersucht. Oszillatorische Power-Veränderungen in Bezug auf ein Ereignis
und eine Basisaktivität werden als ereigniskorrelierte Oszillationen, Prozesse ereigniskorrelierter Syn-
chronisation bzw. Desynchronisation oder ERSP (ERSP engl.: Event Related Spectral Perturbation)
bezeichnet (Gandal, Edgar, Klook & Siegel, 2012; Uhlhaas, 2013; Uhlhaas et al., 2006). Die Theta-,
Alpha- und Gamma-Amplituden werden zusätzlich einer Varianzanalyse unterzogen. Aufgrund der un-
eindeutigen Datenlage wurde bewusst ein explorativer Ansatz gewählt, der die fünf Frequenzbänder
berücksichtigt.
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Kapitel 3
Methode
Das vorliegende Kapitel beschreibt die methodische Umsetzung der Forschungsfrage der durchge-
führten Studie. Dieses beinhaltet die Beschreibung der Untersuchungsstichprobe, des experimentellen
Designs mit genutztem Stimulusmaterial der Stroboskopischen Alternativbewegung (SAB) und der
Darstellung des Untersuchungsablaufes. Ebenfalls wird die Methode samt technischer Umsetzung
für die Aufnahme, Verarbeitung und Analyse der Daten sowie der statistischen Datenauswertung
vorgestellt. Es ist zu beachten, dass die Stimuluskonfiguration sowie einige Methoden der Datenaus-
wertung von vorangegangenen Studien der Arbeitsgruppe in modifizierter Form übernommen wurden
(vgl. Başar-Eroğlu et al., 2016; Mathes et al., 2014, 2010, 2016).
3.1 Beschreibung der Stichprobe
Die Untersuchungsstichprobe besteht aus 23 Teilnehmern mit einer schizophrenen Störung und einer
Kontrollgruppe von 23 Gesunden. Bei allen Teilnehmern war die verhandlungssichere Verständigung
in deutscher Sprache gegeben. Um die Vergleichbarkeit der gewonnenen Verhaltensdaten, der neu-
ropsychologischen Daten und der Daten der EEG-Untersuchung zwischen den zwei Untersuchungs-
gruppen zu gewährleisten, wurden im Voraus Ein- und Ausschlusskriterien für die Teilnehmer beider
Untersuchungsgruppen festgelegt. Die Probanden wurden bewusst ausgewählt, so dass die beiden
Untersuchungsgruppen hinsichtlich demografischer Daten, vor allem in Bezug auf Geschlecht, Alter
und Ausbildungsjahre einem Vergleich unterzogen werden können (s. Tab. 4.1).
Teilnahmebedingungen
Grundlegendes Einschlusskriterium für männliche und weibliche Probanden beider Untersuchungs-
gruppen war ein Alter zwischen 18 und 50 Jahren. Innerhalb der Patientengruppe war die Diagnose
einer schizophrenen Störung gemäß der Kriterien des DSM-IV gesichert. Für die Teilnehmer der
gesunden Kontrollgruppe war das Vorliegen einer psychiatrischen Erkrankung Ausschlusskriterium.
Für die Probanden beider Untersuchungsgruppen stellten eine neurologische Erkrankung oder ein
erlebtes hirntraumatisches Ereignis, das Vorliegen einer Drogen- oder Alkoholabhängigkeit nach den
Diagnosekriterien des DSM-IV sowie ein akuter Drogenabusus innerhalb von zwei Wochen vor der Un-
tersuchung jeweils ein Ausschlusskriterien für die Teilnahme dar. Alle einbezogenen Versuchspersonen
beider Untersuchungsgruppen wurden über die Teilnahmebedingungen aufgeklärt, die Zustimmung
47
wurde innerhalb des Anamnesegespräches nochmals geprüft.
Probandengewinnung
Für die vorausgegangene Pilotstudie wurden die Probanden der Patientenstichprobe während ihres
tagesklinischen Aufenthaltes im Zentrum für Psychiatrie, Psychotherapie und Psychosomatik des
Klinikums Bremen-Ost akquiriert. Dabei galten grundsätzlich die oben aufgeführten Ein- und Aus-
schlusskriterien. Der Datensatz der zweiten Untersuchung wurde durch den der vorausgegangenen
Pilotstudie ergänzt. So wurden jeweils 11 der jeweils 23 Probanden beider Untersuchungsgruppen
durch die Pilotstudie und 12 Teilnehmer durch den zweiten Untersuchungszyklus gewonnen. Die
Akquise der Probanden der Patientenstichprobe der zweiten Untersuchung erfolgte in einer Bremer
Facharztpraxis für Neurologie, Psychiatrie und Psychotherapie. Bevor ein Patient zu der Untersuchung
eingeladen wurde, erfolgte im Voraus ein Gespräch mit dem behandelnden Arzt über den aktuellen
Gesundheitszustand des jeweiligen Patienten sowie der grundsätzlichen Entsprechung der Ein- und
Ausschlusskriterien aus fachärztlicher Sicht. Die interessierten Patienten wurden vor der Teilnahme
in Einzelgesprächen über die wissenschaftliche Grundlage und Untersuchungsdetails aufgeklärt. Die
Patienten waren ausnahmslos fähig, bewusst und eigenständig in der Lage, in ihre Teilnahme an der
Studie einzuwilligen. Die Probanden der Patientenstichprobe erhielten eine Aufwandsentschädigung
von 20 Euro, unabhängig von einem Abbruch der Untersuchung oder der Verwertbarkeit der erhal-
tenen Daten. Die Probanden der Kontrollgruppe wurden über das Internetforum www.bremen.de
ausgewählt. Die Untersuchung erfolgte nach Terminabsprache per Telefon oder E-Mail nach Ab-
klärung der Ein- und Ausschlusskriterien. Auch die Probanden der Kontrollgruppe wurden vor der
Studienteilnahme ausführlich über die Hintergründe und Abläufe der Studie informiert und erhielten
eine Aufwandsentschädigung von 15 Euro.
3.1.1 Patienten mit schizophrener Störung
Bei allen Teilnehmern liegt die Diagnose einer Psychose aus dem schizophrenen Formenkreis nach
Kriterien des DSM-IV vor. Für den zweiten Untersuchungszyklus wurden insgesamt 19 Patienten mit
einer schizophrenen Störung untersucht, die allesamt zum Untersuchungszeitpunkt nicht stationär
oder teilstationär behandelt wurden und in einem gut remittierten Zustand waren. Die Daten fünf
untersuchter Versuchspersonen wurden aufgrund von mangelnder Datenqualität durch eine Häufung
von Artefakten nicht in die Analyse mit einbezogen, zwei Probanden beendeten die Untersuchung auf
eigenen Wunsch vorzeitig, so dass mit Einbezug der Daten der Pilotuntersuchung 23 Datensätze (18
männliche und 5 weibliche Probanden) vorliegen (s. Tab. 4.1). Alle einbezogenen Versuchspersonen
wurden zum Untersuchungszeitpunkt mit üblichen typischen und atypischen Neuroleptika behandelt.
3.1.2 Gesunde Kontrollen
Die Kontrollgruppe besteht aus 23 gesunden Teilnehmern, 17 männlich und 6 weiblich, mit einem
mittleren Alter von 32,22 Jahren (SD: 8,59). Die Versuchspersonen wurden nach Geschlecht, Alter
und Ausbildungsjahren der Experimentalgruppe angeglichen.
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3.2 Versuchsdurchführung
Alle Teilnehmer wurden in dem Zeitraum von August 2014 bis Juli 2016 im Institut für Psychologie
und Kognitionsforschung der Universität Bremen untersucht. Folgend wird der gesamte Versuchsab-
lauf und das experimentelle Design dargestellt.
3.2.1 Aufklärung und Voruntersuchung
Die Teilnehmer wurden vor Beginn mündlich und schriftlich detailliert und verständlich über den
Ablauf und die Dauer der Untersuchung sowie das Studienziel aufgeklärt. Ausdrücklich wurde die
Freiwilligkeit der Teilnahme, die Möglichkeit des Abbruches zu jedem Untersuchungszeitpunkt, die
Anonymisierung der Daten und deren unzugängliche Aufbewahrung für Dritte sowie die Unabhän-
gigkeit von der ambulanten Behandlung in der Facharztpraxis betont. Nach Abklärung des Verständ-
nisses der Aufklärung und weiterer Fragen wurde die Einverständniserklärung für die Teilnahme von
den Probanden unterschrieben. Die Raum- und Lichtverhältnisse, Versuchsinstruktionen und somit
Aufgabenstellung an die Probanden sowie die Strategie der Messmethode waren für beide Teilneh-
mergruppen identisch.
3.2.2 Erhebung anamnestischer und demographischer Daten
Nach Erklärung des Einverständnisses der Probanden in die Untersuchung wurden wichtige Anamne-
sedaten anhand eines Fragebogens erhoben. Dabei handelte es sich um die Abfrage von Sachverhal-
ten, die unter Umständen generell Einfluss auf die Untersuchungsergebnisse der Probanden nehmen
können. Neben Alter, Geburtsdatum und Nationalität wurden folgende Punkte abgefragt:
• Schulart, Ausbildungsjahre und Beruf
• Nikotin-, Kaffee-, Alkohol- sowie Drogenkonsum (Häufigkeit, letzter Konsum, Menge)
• Anzahl der Stunden Schlaf der vorausgegangenen Nacht
• Klaustrophobie
• Visus (Vorliegen einer Sehschwäche, Dioptrien links und rechts)
• Hörstörungen
• Neurologische, hirntraumatische und psychiatrische Vorgeschichte bei dem Probanden oder ei-
nem Familienmitglied (bei Vorhandensein Abfrage der Diagnose und Zeitpunkt des Ereignisses)
• Regelmäßige Medikation (Einnahmedauer, Präparat und Tagesgesamtdosis)
• Körperliches und psychisches Wohlbefinden sowie Stressbelastung (Angabe von einer Skala von
1 bis 10, wobei 1 sehr schlecht und 10 sehr gut darstellt)
Ebenfalls wurde der Händigkeitstest (Oldfield, 1971) durchgeführt. Bei den Patienten wurde die
aktuelle neuroleptische und andere Medikation (wie z. B. Sedativa oder Antidepressiva) abgefragt.
Zur Vergleichbarkeit wurde die neuroleptische Medikation in das Chlorpromazinäquivalent (CPZ-
Wert) umgerechnet (s. Tab. 4.3). In der Kontrollgruppe bezog sich die Frage nach Regelmedikation
beispielsweise auf die Einnahme von Hormonpräparaten oder Betablockern, kein Kontrollproband
nahm zum Untersuchungszeitpunkt eine für die EEG-Untersuchung relevante Medikation ein.
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Vorbereitung auf die EEG-Untersuchung
Vor Beginn der EEG-Untersuchung wurden alle Teilnehmer über das Stimulusmaterial sowie ihre Auf-
gabe während der EEG-Untersuchung instruiert. Das Paradigma der exogenen und endogenen Stro-
boskopischen Alternativbewegung (SAB) wurde den Probanden in einer Übungssequenz demonstriert
und die Reaktion auf Zielreize per Knopfdruck eingeübt.
3.3 Experimentelles Design und Stimuli der EEG-Untersuchung
Nachfolgend werden die Versuchsbedingungen samt jeweiligem visuellen Stimulusmaterial entspre-
chend ihres chronologischen Auftretens in der Untersuchung vorgestellt und die jeweilige Aufgabe
der Probanden erläutert.
Die EEG-Untersuchung erfolgte im EEG-Untersuchungsraum des Institutes für Psychologie und Ko-
gnitionsforschung der Universität Bremen. Dieser ist elektromagnetisch abgeschirmt um den Einfluss
von Störsignalen zu vermeiden, er verfügt über eine adäquate Beleuchtung (1 Lux) für die optimale
Wahrnehmung der dargebotenen visuellen Stimuli. Der Monitor (Eizo Flex Scan F57) hat eine Auflö-
sung von 1024 x 768 Pixel und einer Bildwiederholrate von 85Hz. Der Abstand von den Teilnehmern
zum Monitor war 150 cm um eine problemlose Erkennung der visuellen Muster zu ermöglichen. Die
visuellen Stimuli wurden über das Programm Braindata dargeboten und die motorische Reaktion der
Teilnehmer über Knopfdruck erfasst.
Initial erfolgt die Übersicht über die Abfolge und Dauer der drei EEG-Untersuchungsbedingungen,
welche nachfolgend samt Darstellung des jeweiligen Stimulusmaterials beschrieben werden.
1. Spontan-EEG (Dauer: 5 Minuten)
2. Exogene SAB (Dauer: 6:40 Minuten)
3. Endogene SAB (Dauer: 10 Minuten)
3.3.1 Spontan-EEG
Die Aufzeichnung des Spontan-EEGs stellt die erste Untersuchungsbedingung dar und dient der Er-
fassung des allgemeinen Aktivierungsniveaus der Probanden sowie der initialen Beurteilung der aufge-
nommenen Daten, Überprüfung von Artefakten, des Elektrodensitzes und der regelrechten Funktion
aller Kanäle. Die Daten wurden parallel zur Aufnahme des Spontan-EEGs per Augenschein nach
grundlegenden Parametern beurteilt (z. B. erkennbare Blockadereaktion der Alphafrequenz beim Au-
genöffnen, auffällige Einlagerung langsamer Frequenzen als möglicher Hinweis auf eine Hirnfunktions-
störung oder Anhalte auf mögliche Anfallsneigung). Die Probanden wurden instruiert, sich möglichst
zu entspannen, ruckartige Bewegungen und häufiges Blinzeln zu vermeiden und während der Ablei-
tung mit geöffneten Augen ein weißes Kreuz auf dem Monitor zu fixieren. Mit geschlossenen Augen
wurden 100 Sekunden (1Minute und 40 Sekunden) aufgezeichnet, danach erfolgte die Datenaufnah-
me von 200 Sekunden (3Minuten und 20 Sekunden) mit geöffneten Augen.
3.3.2 Exogene SAB
Das Paradigma der in dieser Studie genutzten exogenen SAB dient als Kontrollbedingung für die
endogene SAB. Bei der exogenen Variante der SAB wird die Veränderung des Reizmusters technisch
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generiert. Stimuli sind zwei weiße Punkte, die entweder oben oder unten bzw. rechts oder links von
einem weißen Fixationspunkt auf einem schwarzen Hintergrund präsentiert werden (s. Abb. 3.1).
(a) Vert1 (b) Vert2 (c) Hor1 (d) Hor2
Abbildung 3.1 – Exogene Stroboskopische Alternativbewegung (modifiziert nach Mathes et al., 2010).
Jeweils zwei Punkte leuchten kurz aufeinanderfolgend oberhalb und unterhalb sowie rechts und links des
Fixationspunktes auf. So entstehen bei durchgängiger, abwechselnder Präsentation die zwei Stimuli einer
eindeutigen vertikalen (a, b) oder horizontalen (c, d) Bewegung der Punkte. Zu beachten ist, dass bei
der Untersuchung weiße Reize auf schwarzem Hintergrund präsentiert wurden.
Bei der exogenen SAB werden zwei Lichtpunkte in kurzen Zeitabständen oberhalb des Fixationspunk-
tes im Wechsel mit denen unterhalb des Fixationspunktes (Vert1 & Vert2, s. Abb. 3.1a, b) präsentiert.
Es resultiert der Stimulus der eindeutigen vertikalen Bewegung der Punkte. Die eindeutige horizon-
tale Bewegung der Punkte wird erzeugt indem in kurzer zeitlicher Abfolge alternierend die Stimuli
Hor1 sowie Hor2 präsentiert werden (s. Abb. 3.1c, d). Die Punkte weisen von horizontal zu vertikal
ein Längenverhältnis von 5:8 auf, womit die gleiche Wahrscheinlichkeit für einen Wahrnehmungs-
wechsel von horizontal und vertikal, sowie in die gegenläufige Richtung von vertikal zu horizontal,
gegeben ist (Kruse, Stadler & Wehner, 1986). Der räumliche Abstand der präsentierten Punkte bei
der vertikalen Bewegung beträgt 3,8 cm (Sehwinkel bei 0,92 ◦, Abstand: 150 cm) und der Abstand
der horizontal zueinander aufleuchtenden Punkte ist 2,4 cm (1,45 ◦). Der mittige Fixationspunkt mit
wenig Kontrastierung (zur Verhinderung des Nachleuchtens) ist durchgehend zu sehen. Die zwei
Punkte werden jeweils für 165ms präsentiert, während des Interstimulusintervalls (ISI) von 85ms ist
ausschließlich der Fixationspunkt zu sehen. Die komplette Stimulusfolge wurde je Sekunde zweimal,
also mit zwei Hertz präsentiert. Die Änderungen zwischen vertikaler zu horizontaler Bewegung wur-
den randomisiert, so dass keine Habituation erfolgt. Für die interpersonelle Vergleichbarkeit erfolgten
die Richtungswechsel für die Probanden in der selben Reihenfolge. Der Wahrnehmungswechsel der
Probanden bzw. der Stimulus dieser Bedingung ist definiert als jede Änderungen von vertikaler zu
horizontaler Bewegungsrichtung (und umgekehrt) der Punkte. Solch eine Änderung der Bewegungs-
richtung der Punkte kennzeichnet Phasen, in denen die Reversion erfolgt. Ändert sich die Richtung
der Bewegung nicht, liegen Non-Reversion-Phasen vor. Die Teilnehmer wurden instruiert, den Punkt
in der Mitte des Monitors zu fixieren und jeden Wechsel der Bewegungsrichtung der Punkte sofort
danach durch einen Knopfdruck anzugeben. Es wurden 200 Datensätze aufgezeichnet, so dass diese
Aufgabe 6Minuten und 40 Sekunden in Anspruch nahm.
3.3.3 Endogene SAB
Bei der endogenen SAB wird die Änderung der Bewegungsrichtung der Punkte nicht technisch her-
vorgerufen. Durch die Art der alternierenden Präsentation der Stimuli (s. Abb. 3.2) nehmen die Ver-
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suchspersonen zuweilen einen Richtungswechsel wahr. Stimuli sind, wie bei der exogenen SAB, zwei
weiße Punkte auf schwarzem Hintergrund, die um einen weißen Fixationspunkt präsentiert werden.
Das Abstandsverhältnis von vertikal zu horizontal beträgt 5:8.
(a) (b)
Abbildung 3.2 – Endogene Stroboskopische Alternativbewegung (modifiziert nach Mathes et al., 2010).
Die zwei Stimuli (a, b) leuchten kurz aufeinanderfolgend in diagonaler Anordnung um den Fixationspunkt
auf. So entsteht die Wahrnehmung der Stroboskopischen Alternativbewegung der Punkte, entweder mit
vertikaler oder horizontaler Bewegungsrichtung. Zu beachten ist, dass bei der Untersuchung weiße Reize
auf schwarzem Hintergrund präsentiert wurden.
Bei dem ersten möglichen Stimulus (Abb. 3.2a) leuchten die zwei Punkte in der oberen, linken sowie
der unteren, rechten Ecke auf. Bei dem zweiten Stimulus (Abb. 3.2b) erscheinen sie in der unte-
ren, linken sowie oberen, rechten Ecke. Durch überdauernde und alternierende Präsentation der zwei
Stimuli entsteht bei dem Beobachter die optische Illusion, dass die Punkte sich von der einen zur an-
deren Position bewegen. Die jeweils diagonale Anordnung der zwei Punkte erzeugt die Wahrnehmung
einer vertikalen oder horizontalen Bewegung, die bei der vorausgehenden Bedingung der exogenen
SAB tatsächlich erfolgt. Dieses Paradigma ermöglicht bei kontinuierlicher Betrachtung die Wahrneh-
mung beider Bewegungsrichtungen. Diese Reversionen sind interindividuell verschieden hinsichtlich
Zeitpunkt und Häufigkeit des Erlebens. Die Stimuluskonfiguration entspricht denen der oben vor-
gestellten exogenen SAB: Die Punkte weisen die gleiche Größe und Abstände zueinander auf, die
Präsentationszeiten der Stimuli und des Interstimulusintervalls sind 165ms und 85ms, so dass auch
hier die Frequenz des Aufleuchtens der zwei Punkte zwei Hertz entspricht. Nach Ramachandran und
Anstis (1983) kann das menschliche visuelle System dabei die Scheinbewegung am besten wahrneh-
men.
Auch hier wurden die Probanden instruiert, den mittigen Punkt zu fixieren und jeden subjektiv er-
lebten Wechsel der Bewegungsrichtung der Punkte unverzüglich per Knopfdruck anzugeben. Durch
die Aufzeichnung von 300 Datensätzen ergibt sich eine Länge der Untersuchungsbedingung von
10Minuten. Aufgrund der in der Literatur teilweise genannten niedrigeren Reversionsraten von Schi-
zophreniepatienten wurde hier die Dauer gegenüber der exogenen SAB verlängert um sicherzustellen,
genügend Daten für den Vergleich beider Untersuchungsbedingungen zu erhalten. Bei diesem Para-
digma können Reversion-Phasen (Wahrnehmung der Stroboskopischen Alternativbewegung) durch
einen Knopfdruck und Non-Reversion-Phasen (keine Wahrnehmung von Änderung der Bewegungs-
richtung) durch Ausbleiben desselben differenziert werden.
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3.4 Datenaufnahme
Die Hirnströme wurden mit einem Mehrkanalschreiber der Firma Nihon Kohden aufgenommen und
verstärkt. Bei der digitalen Filterung des Signals wurde ein Tiefpassfilter von 0,1 bis zur oberen
Grenzfrequenz von 70Hz gewählt, als Zeitkonstante 0,3 Sekunden. Um Störsignale in Form von 50Hz-
Einstreuungen aus der Umwelt zu unterdrücken, wurde ein Notch-Filter (50Hz / 36 dB / Oktave) ge-
nutzt. Die Digitalisierung der Daten erfolgte mit einem Analog / Digital-Wandler (Data-Translation,
Modell DT21-EZ), die Abtastrate betrug dabei 512 Datenpunkte pro Sekunde. Aliaseffekten (Fehler
bei der Abtastung von Signalen im Sinne von Auftreten von Frequenzen, die nicht im Originalsignal
vorkommen) wurde durch den 70Hz-Tiefpassfilter vorgebeugt (vgl. Gramann & Schandry, 2009).
Die Daten wurden auf einem Hewlett Packard-Computer gespeichert. Die Ableitung der Hirnströme
erfolgte über 16 Kanäle der Elektrodenkonfiguration nach Standard des 10-20-Systems (Abb. 3.3)
nach Jasper (1958).
Fp = frontopolar A1 & A2 = Referenzelektroden
F = frontal gerade Zahlen = rechte Hemisphäre
C = zentral ungerade Zahlen = linke Hemisphäre
P = parietal
T = temporal
O = okzipital
z = zentrale Elektrode
Abbildung 3.3 – Das internationale 10-20-System (modifiziert nach Milnik, 2009).
Die standardisierte Elektrodenplatzierung nach dem 10-20-System. Mit A1 und A2 sind die Ohrelektroden,
die als Referenzelektroden dienen, bezeichnet. Fz, Cz und Pz bezeichnen jeweils die frontale, zentrale und
parietale zentrale Elektrode unter der Vertexlinie. FPz und Oz bezeichnen Markierungspunkte.
Das 10-20-System definiert die Elektrodenbenennungen und -positionierung, wobei sich die Benen-
nung auf das von der entsprechenden Elektrode sensorisch erfasste Gehirnareal bzw. den darunter
liegenden Lappen bezieht (F=frontal, T=temporal, P=parietal, O=okzipital). Die Bezeichnungen
mit dem Buchstaben C kennzeichnen die zentral positionierten Elektroden unterhalb der Vertexlinie.
Die Elektrodenpositionen sind im Verhältnis zur Kopfgröße festgelegt, da sich die Größe eines Hirna-
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reals proportional zur Kopfgröße einer Person verhält. So wird sichergestellt, dass sich die Elektroden,
auch unabhängig von der untersuchten Person, stets über dem gleichen Areal befinden. Dies garan-
tiert die Vergleichbarkeit der Daten verschiedener Messungen, sowohl intra- als auch interpersonell.
Der kürzeste absolute Abstand zwischen den Bezugspunkten Nasion und Inion sowie den beiden prä-
aurikulären Punkten, jeweils gemessen über die Kopfoberfläche ist dabei als 100 Prozent festgelegt
(vgl. Abb. 3.3). Die Elektrodenpositionen sind zwischen den jeweiligen gegenüberliegenden Bezugs-
punkten stets mit einem 10- oder 20-prozentigen Abstand zueinander verortet (Gramann & Schandry,
2009; Milnik, 2009). In der hier beschriebenen Studie wurden bei der EEG-Ableitung folgende Elek-
troden berücksichtigt F3, F4, C3, C4, P3, P4, O1 und O2. Die Aufnahme eines zusätzlichen Elektroo-
kulogramms mit zwei Elektroden wurde für die spätere manuelle Bereinigung von Augenartefakten
genutzt. Die Elektroden waren in einer entsprechenden EEG-Kappe befestigt (Electro-Cap Interna-
tional, INC). Als Referenzelektroden dienen die zwei Ohrelektroden A1 und A2. Für die optimale
Signalerfassung und -übertragung wurden Silberelektroden genutzt. Ebenfalls wurde zur Verringe-
rung des Übergangswiderstandes zwischen Kopfhaut und Elektroden ein spezielles Elektrodengel
unterhalb der Kappe bzw. unter und um die Elektroden appliziert, welches gleichzeitig Artefakte
durch eine Bewegung der Elektroden bei Kopfbewegungen reduziert (Gramann & Schandry, 2009).
Nach der Aufnahme der EEG-Untersuchung erfolgte bei Probanden beider Untersuchungsgruppen
die neuropsychologische Untersuchung, bei Probanden aus der Patientenstichprobe wurde zusätzlich
eine psychopathologische Untersuchung vorgenommen.
3.5 Neuropsychologische Parameter
Für eine neuropsychologische Beurteilung der Teilnehmer wurde als erstes der Aufmerksamkeits-
Belastungs-Test (d2) durchgeführt (Brickenkamp, 1962). Zur Einschätzung des Intelligenzniveaus
der Teilnehmer folgte der Mehrfachwahl-Wortschatz-Intelligenztest in der Version A (MWT-A; Lehrl,
Merz, Burkhard & Fischer, 1991). Für die Gruppe der schizophrenen Patienten erlaubt der MWT-
A die Beurteilung des prämorbiden Intelligenzniveaus über den Wortschatz. Zusätzlich absolvierten
alle Probanden den nicht sprachgebundenen Zahlenverbindungstest (ZVT) zur kognitiven Leistungs-
geschwindigkeit, welche in der Literatur u. a. mit der Bearbeitungsgeschwindigkeit assoziiert wird
(Oswald & Roth, 1987).
3.6 Psychopathologische Untersuchung der Probanden mit schizo-
phrener Störung
Bei teilnehmenden Patienten wurde eine schizophrene Psychose bereits im Vorfeld sicher diagnos-
tiziert. Die Diagnose wurde durch einen behandelnden Psychiater gestellt. Um das Vorliegen von
Symptomen einer schizophrenen Psychose zum Untersuchungszeitpunkt sicher zu stellen und den
psychopathologischen Zustand der Patienten in Form der Positiv- und Negativsymptomatik festzu-
halten, fand zusätzlich innerhalb von sieben Tage vor oder nach der EEG-Untersuchung eine psy-
chopathologische Untersuchung statt. Dabei wurden die Krankheitssymptome mit den Skalen SANS
und SAPS (Andreasen, 1983, 1984, s. Kap. 1.1.2) zur systematischen Erfassung von Positiv- und
Negativsymptomen beurteilt.
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3.7 Bearbeitung und Auswertung der EEG-Daten
Die gewonnenen EEG-Daten basieren auf den Datensätzen von den 46 Teilnehmern. Die Signalbear-
beitung, die Segmentierung und Auswertung der Daten wurde mit dem Programm MatLab (Matrix
Laboratory) der Firma Mathworks, Version 7.10 für Linux, mit speziell für die Untersuchung ange-
fertigten Skripten, realisiert.
3.7.1 Konvertierung und Segmentierung der EEG-Daten
Nach der EEG-Untersuchung lagen die Rohdaten in kontinuierlicher Form vor. Für die Datenanalyse
wurden diese Daten mit MatLab konvertiert und Segmente mit 2000ms Länge gebildet. Das Vorgehen
wird im Folgenden für die verschiedenen Untersuchungsbedingungen beschrieben.
3.7.1.1 Spontan-EEG
Wie erläutert, wurde das Spontan-EEG mit geschlossenen und darauf folgend mit geöffneten Augen
durchgeführt. Im Rahmen der Analyse wurden nur die Aufnahmen mit geöffneten Augen berücksich-
tigt und in Epochen von 2000ms Länge segmentiert.
3.7.1.2 Exogene SAB
Die kontinuierlichen Rohdaten der Untersuchungsbedingung der exogenen SAB wurden in Epochen
von 2000ms Länge eingeteilt (s. Abb. 3.4). Als Reversion-Epochen werden solche Epochen bezeichnet,
in denen eine erfolgende Änderung der Bewegungsrichtung der Punkte durch einen Knopfdruck
angezeigt wird. Non-Reversion-Epochen sind sämtliche Epochen ohne Reversion und somit ohne
motorische Reaktion der Probanden.
Aus den Reversion-Datenepochen wurden unter Verwendung von MatLab folgende Datensegmente
gebildet:
1. Konvertierung nach Knopfdruck
Der Zeitpunkt der motorischen Reaktion (Knopfdruck) auf den Stimulus (Richtungswechsel der
Punkte) wird als Nullpunkt einer Datenepoche gewählt, die Segmentierung erfolgt von 1000ms
vor bis 1000ms nach Knopfdruck.
2. Konvertierung nach Stimulus
Der Zeitpunkt der Änderung der Bewegungsrichtung zwischen vertikal und horizontal (Stimu-
lus) wird als Nullpunkt gewählt, die Segmentierung erfolgt von 1000ms vor bis 1000ms nach
Stimulus.
Durch die Konvertierung nach Stimulus wird die exogene SAB für die Berechnung der Verhaltensdaten
nutzbar gemacht (Berechnung der Reaktionszeiten, Auslassungsfehler sowie falsch positiver Fehler).
3.7.1.3 Endogene SAB
Bei der endogenen SAB ist ein Knopfdruck der Probanden die Reaktion auf eine wahrgenommene
endogenen Reversion bzw. einen Richtungswechsel der SAB. Der Knopfdruck wurde für die Bildung
der Datenepochen von 2000ms Dauer genutzt. Die motorische Reaktion ist auf der Zeitachse der
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Nullpunkt jedes Datensegmentes, gemäß der exogenen SAB wird von 1000ms vor bis 1000ms nach
Nullpunkt segmentiert. Non-Reversion-Epochen der endogenen SAB sind als solche ohne Knopfdruck
und daher ohne erlebte Reversion definiert. Das Zeitfenster der Epochen entspricht mit 2000ms de-
nen von Reversion-Segmenten. Für die Generierung der Non-Reversion-Epochen wurde alle 225ms
ein künstlicher Trigger gesetzt. Die Non-Reversion-Segmente umfassen einen Zeitraum von 1000ms
vor bis 1000ms nach diesen Triggern. Bei der Segmentierung wurde durch ein festes Zeitintervall
zu dem vorherigen und dem nächsten registrierten Knopfdruck oder Trigger eine zeitliche Überlap-
pung von Reversion- und Non-Reversion-Epochen vermieden. Dies stellt sicher, dass oszillatorische
Gehirnaktivität, die auf prä- und postmotorische Prozesse in Zusammenhang mit einem Knopfdruck
einer vorausgehenden oder nachfolgenden instabilen Epoche zurückzuführen ist, nicht in die Bildung
sowie Datenanalyse von Non-Reversion-Epochen mit einbezogen wurde.
Abbildung 3.4 – Schematische Darstellung der Konvertierung bei exogener und endogener SAB
(modifiziert nach Kedilaya, 2014; Khalaidovski, 2015).
Die Abbildung zeigt das Vorgehen für die Datensegmentierung für die exogene und endogene SAB. Die
Pfeile repräsentieren die horizontale oder vertikale Bewegungsrichtung der Punkte. Auf eine technisch
generierten (exogene SAB) oder endogen erlebten (endogene SAB) Wechsel der Bewegungsrichtung (Re-
version, in rot dargestellt) erfolgt die motorische Reaktion als Knopfdruck (grüne Markierung). Auf Basis
der erfassten motorischen Reaktionen werden Reversion-Epochen (orange dargestellt) zeitlich an den
Knopfdruck als Nullpunkt gekoppelt. Durch feste Zeitintervalle der Rohdaten zwischen segmentierten
Epochen wird eine zeitliche Überlappung und somit der Differenzierung von reversionsgebundener von
nicht reversionsgebundener oszillatorischer Hirnaktivität vermieden.
3.7.2 Kontrolle und Eliminierung der Artefakte
Die Artefaktkontrolle wurde nach der Konvertierung der Rohdaten manuell vorgenommen und er-
folgte für die Daten jedes Probanden einzeln. Dabei wurden alle Versuchsbedingungen, Reversion-
und Non-Reversion-Epochen getrennt ausgewertet und jede Datenepoche in dem Zeitbereich von
1000ms vor einem Knopfdruck als festgesetzter Nullpunkt und 1000ms danach auf Artefakte inspi-
ziert. Als Artefakte gelten überdurchschnittlich große Amplituden bzw. Amplitudenmuster, die durch
Bewegungen, Schlucken, Blinzeln bzw. Bulbusbewegungen oder Schweißbildung auf der Kopfhaut
entstehen. Alle Datensegmente mit Artefakten wurden von der Datenanalyse ausgeschlossen (vgl.
Gramann & Schandry, 2009).
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3.7.3 Anpassung der artefaktfreien Epochen
3.7.3.1 Epochenanzahl für die Analyse der nach Stimulus konvertierten exogenen SAB
Von jeder Versuchsperson lag eine vergleichbare Anzahl artefaktfreier Segmente vor. Der Mittelwert
für die Patientengruppe ist 42,7 (SD: 10,5) und für die Kontrollgruppe 43,4 (SD: 12,4). Daher wurden
in die Datenanalyse alle vorliegenden artefaktfreien Epochen von jedem Teilnehmer einbezogen.
3.7.3.2 Epochenanzahl für die Analyse der knopfdruckkonvertierten endogenen und exo-
genen SAB
Da der Datensatz jeder Versuchsperson für die Bedingungen nicht die gleiche Anzahl artefaktfreier
Epochen beinhaltet, wurde die Anzahl für die Analyse der exogenen und endogenen SAB bestimmt.
Bei der Festlegung der Anzahl von zu inkludierenden Epochen für sie statistische Datenanalyse
der endogenen und exogenen SAB, nach Knopfdruck konvertiert, zeigte sich, dass bei einer am
Mittelwert und den Standardabweichungen orientierten Auswahl der artefaktfreien Epochen für beide
Bedingungen bei 35 Epochen die durchschnittliche Anzahl artefaktfreier Epochen der Teilnehmer
angemessen abgebildet ist. Die Datensegmente wurden per Zufallsauswahl mit MatLab ausgewählt.
3.7.4 Mittelung und digitale Filterung
Für die Versuchsbedingungen der exogenen und endogenen SAB wurden die Datensätze der Ver-
suchspersonen einzeln sowie anschließend über die Gruppe gemittelt, um die durch den Stimulus
hervorgerufenen ereigniskorrelierten Potenziale zu visualisieren. Neben der Darstellung des breitband-
gefilterten EKPs (0–48Hz) wurden die EEG-Daten in die einzelnen Frequenzbänder Delta, Theta,
Alpha, Beta und Gamma gefiltert um so die ereigniskorrelierten Oszillationen in allen Frequenzbän-
dern separat beurteilen zu können.
3.7.5 Zeit-Frequenz-Analyse der Oszillationen
Für die Darstellung des Signals im Zeit- und Frequenzbereich orientierte sich das methodische Vor-
gehen an vorausgehenden Untersuchungen der Arbeitsgruppe (vgl. Başar-Eroğlu et al., 2016; Mathes
et al., 2016).
3.7.5.1 Wavelet-Transformation und Extraktion der Frequenzbereiche
Sämtliche artefaktfreien Datenepochen wurden einer Wavelet-Analyse mit Morlet-Wavelets unterzo-
gen. Hierfür wurden die Frequenzbereiche für Delta, Theta, Alpha, Beta und Gamma definiert und
für die Analyse für jedes Band ein Morlet-Wavelet mit einer an den Frequenzbereich angepassten
Anzahl von Zyklen ausgewählt. Unter Verwendung der Toolbox von Torrence und Compo wurden mit
dem entsprechenden Wavelet die Transformationen jeweils für 26 Frequenzen pro Frequenzbereich
für jede Versuchsperson und Bedingung durchgeführt (Torrence & Compo, 1998), beispielsweise für
Delta von 0 bis 4Hz in Schritten von 0,15Hz. Tabelle 3.1 zeigt die Frequenzbereiche und die Anzahl
der Zyklen für die jeweils ausgewählten Morlet-Wavelets.
Es wurden somit für jede artefaktfreie Datenepoche für alle 26 Frequenzschritte pro Band für beide
Untersuchungsbedingungen die mittlere Amplitude jeder Versuchsperson berechnet. Nach Başar-
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Frequenzband Zyklen
Delta (0 – 4 Hz) 3
Theta (3 – 8 Hz) 5
Alpha (8 – 13 Hz) 7
Beta (14 – 28 Hz) 6
Gamma (28 – 48 Hz) 10
Tabelle 3.1 – Parameter für die ERSP-Berechnung
Die Tabelle zeigt die Frequenzbereiche und die Zyklen der Wavelet-Transformation mit Morlet-Wavelets.
ERSP (f, t) = 1n
n∑
k=1
|Fk(f, t)|2
Abbildung 3.5 – Formel für ERSP-Berechnung (entnommen aus Delorme & Makeig, 2004, S. 14).
In dieser Formel wird die Zeit mit t und die Frequenz mit f angegeben, k bezeichnet eine Epoche, n
die Anzahl der einbezogenen Epochen. Fk(f, t) ist der spektrale Schätzer durch Berechnung mit Morlet-
Wavelets.
Eroğlu, Strüber, Schürmann et al. (1996) ist solch eine Berechnung auf Single-Trial-Basis geeignet
um Oszillationen induzierter EEG-Aktivität zu analysieren. Zur Visualisierung der Unterschiede von
reversionsgebundener und nicht-reversionsgebundener Gehirnaktivität wurden die berechneten abso-
luten Amplitudenwerte als Power-Modulationen relativ zu einer gewählten Baseline (Non-Reversion-
Aktivität) über den Zeitverlauf in Zeit-Frequenz-Darstellungen abgebildet.
3.7.5.2 Darstellung ereigniskorrelierter spektraler Dynamik mit ERSP-Plots
Für die Demonstration der ereigniskorrelierten, reversionsgebundenen Power-Modulationen in den
fünf Frequenzbändern wurde eine von Delorme und Makeig (2004) vorgeschlagene Methode ange-
wendet, welche von den Autoren im Detail beschrieben ist. An dieser Stelle sei erwähnt, dass die
Darstellung einer Signalamplitude in Abhängigkeit von der Frequenz als Spektrum bezeichnet und
die Begriffe Spektral- und Frequenzanalyse synonym verwendet werden können (Tamm, 2005). Mit
sog. Zeit-Frequenz-Darstellungen, ERSP-Darstellungen oder auch ERSP-Plots (ERSP engl.: Event
Related Spectral Perturbation) werden ereigniskorrelierte Veränderungen im EEG-Spektrum visuali-
siert und zeigen die ereignisbezogene Modulation von spektraler Power innerhalb eines definierten
Frequenzbereiches über ein bestimmtes Zeitfenster an. Datenpunkte mit Zeit-Frequenzinformationen
einer ERSP-Abbildung geben die zu- oder abnehmende Power mit Referenz zur Baseline in Dezibel
(dB) zu einem bestimmten Zeitpunkt an, wobei die Stärke über die Farbe kodiert ist. Die ERSP-Plots
visualisieren auf eine Baseline bezogene Veränderungen spektraler Power. Für solche oszillatorischen
Power-Veränderungen in Bezug auf einen Stimulus werden in der Literatur teilweise uneinheitlich
bzw. synonym Bezeichnungen wie ereigniskorrelierte Oszillationen (EKOs) oder ereigniskorrelierte
Synchronisationen (ERS) bzw. ereigniskorrelierte Desynchronisationen (ERD) gebraucht (Delorme &
Makeig, 2004; Gandal et al., 2012). In vorliegender Arbeit werden die Begriffe im Weiteren ebenfalls
synonym verwendet.
Für eine ERSP-Darstellung wird ein Analysefenster genutzt, welches die Daten für eine gewählte
Frequenz berechnet. Dann erfolgt die Mittelwertbildung über alle Epochen. Dabei kommt folgende
Formel zur Anwendung:
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Der spektrale Schätzer ist Fk(f, t) mit der Frequenz f und der Zeit t für die Epoche k, für eine Anzahl
von n Epochen. Für die Berechnung von Fk(f, t) werden die Morlet-Wavelets verwendet. Da Power-
Modulationen im betrachteten Spektrum unter Berücksichtigung einer definierten Baseline-Aktivität
angegeben werden, wird der Mittelwert des logarithmischen Powerspektrums von dem der mittleren
Basisaktivität innerhalb eines bestimmten Zeitfensters subtrahiert (Delorme & Makeig, 2004; Hoff,
2014). Diese Berechnung wurde wie folgend beschrieben auf die Daten vorliegender Untersuchung
angewendet.
Um die spektrale Power aller Teilnehmer in allen fünf Frequenzbereichen abbilden zu können, wurden
die mittleren Amplituden jeder einbezogenen artefaktfreien Non-Reversion-Epoche (ohne reversions-
gebundene oder motorisch assoziierte Gehirnaktivität) der exogenen und endogenen SAB jeweils im
Zeitfenster von -750ms vor bis 150ms nach einer gewählten Null-Markierung für jede Datenepoche
berechnet und daraus der Mittelwert für jeden Probanden und beide Bedingungen gebildet. Für die
nach Stimulus konvertierten Datenepochen innerhalb der exogenen SAB wurde die mittlere Amplitude
des Prä-Stimulus-Intervalls von 800ms bis 200ms vor dem Nullpunkt ermittelt. Die ermittelten Wer-
te stellen die Basisaktivität bzw. Baseline-Aktivität der Untersuchungsgruppen auf Single-Trial-Basis
dar. Von dieser wurde das durchschnittliche logarithmische Spektrum (mittlere Referenz-Log-Power)
berechnet. Die spektrale Schätzung der Reversion-Epochen erfolgte analog zum Vorgehen bei Non-
Reversion-Epochen, im Anschluss wurde das mittlere logarithmische Spektrum der Basisaktivität
subtrahiert. Der daraus resultierende Wert gibt die relative Zu- und Abnahme der Power zu einem
bestimmten Zeitpunkt in dB an.
Die ERSP-Plots dieser Untersuchung enthalten somit Zeit-Frequenzdatenpunkte von 26 Frequenzen
pro Frequenzband der Datenepochen von 2000ms Dauer, die gemittelt über die Datenepochen der
Teilnehmer über die farbliche Kodierung die durch die SAB induzierten spektralen Power-Unterschiede
zwischen Non-Reversion- und Reversion-Epochen für die Frequenzbereiche und Zeitverlauf angeben.
3.7.5.3 Bestimmung der Zeitfenster und Parameter für statistische Analyse
Die ERSP-Darstellungen jedes Frequenzbereiches aller Untersuchungsbedingungen wurden einer vi-
suellen Inspektion unterzogen. Die Zeitfenster für die statistische Datenauswertung wurden auf Basis
dieser Inspektion sowie der Kenntnis über relevante Zeitfenster reversionskorrelierter Gehirnaktivität
der SAB durch frühere Untersuchungen der Arbeitsgruppe bestimmt (Başar-Eroğlu et al., 2016, 1993;
Mathes et al., 2016).
Unter Anwendung von MatLab wurden separat für die exogene und endogene Bedingung für The-
ta, Alpha und Gamma die zeit-frequenz-transformierten Werte (mittlere relative Power-Modulation
in Relation zur Baseline in dB) im jeweiligen Zeitfenster für die definierte Zentralfrequenz für jede
Versuchsperson ausgelesen. Im Theta-Band wurde für die exogene Bedingung, nach Stimulus kon-
vertiert, die Zentralfrequenz von fünf Hz gewählt. Für die nach Knopfdruck konvertierten Daten der
exogenen und endogenen SAB wurden zur Differenzierung des unteren und oberen Bandes die Zen-
tralfrequenzen von vier und sechsHz gewählt. Für Alpha und Gamma wurden für jede Bedingung
und Konvertierung die Zentralfrequenzen von 10 und 37Hz ausgewählt. Die Zentralfrequenzen der
Bänder und die resultierenden Frequenzbereiche der Datenanalyse sind in Tabelle 3.2 aufgeführt. Die
Zeitfenster für die statistische Analyse finden sich im entsprechenden Abschnitt 3.3 dieses Kapitels.
Die statistische Analyse wurde ausschließlich für die Frequenzbänder Theta, Alpha sowie Gamma
59
Frequenzband Zentralfrequenz Frequenzauflösung
Theta 4 3,1 - 4,9Hz
5 3,8 - 6,1Hz
6 4,5 - 7,4Hz
Alpha 10 8,3 - 11,7Hz
Gamma 37 34 - 42,8Hz
Tabelle 3.2 – Parameter der Wavelet-Analyse
Die Tabelle enthält die Daten der Wavelet-Analyse der definierten Zeitfenster für die varianzanalytische
Untersuchung.
vorgenommen. Datenepochen von 2000ms sind für eine Aussagekräftige Zeit-Frequenz-Analyse des
Delta-Frequenzbandes nicht geeignet. Das Beta-Frequenzband wurde explorativ untersucht. Daher
werden die Ergebnisse für das Delta- und Beta-Frequenzband auf deskriptiver Basis vorgestellt.
3.8 Statistische Analyse
Um die demografischen Daten, die Verhaltensdaten und EEG-Daten zwischen den Gruppen einem
Vergleich unterziehen zu können, erfolgte die statistische Auswertung mit dem Datenauswertungs-
programm SPSS (IBM SPSS Statistics, Version 24).
3.8.1 Auswertung demografischer Daten
Um zu überprüfen, ob hinsichtlich Alter, Ausbildungsjahre und Geschlechterverteilung signifikante
Gruppenunterschiede vorliegen, wurden einfaktorielle Varianzanalysen bzw. ANOVAs (engl.: Analysis
of Variance) für die Gruppenvergleiche und für die Geschlechterverteilung der χ2-Test durchgeführt.
Für die Mittelwertvergleiche der Daten der psychometrischen Tests wurden ebenfalls einfaktorielle
ANOVAs durchgeführt.
3.8.2 Auswertung der Verhaltensdaten
Die Auswertung für den Gruppenvergleich der Verhaltensdaten erfolgte mit einfaktoriellen Varianz-
analysen.
3.8.2.1 Exogene SAB
Bei der Versuchsbedingung der exogenen SAB wurden die Reversionen technisch generiert und die
motorischen Antworten als Knopfdruck sowie ausbleibende Reaktionen registriert. Daher können in
dieser Versuchsbedingung Reaktionszeiten sowie mehrere Fehlertypen auf Verhaltensbasis erfasst wer-
den. Die Reaktionszeiten der Probanden wurden als zeitliche Differenz zwischen dem Zeitpunkt des
Stimulus und dem darauf folgenden Knopfdruck der Probanden ermittelt. Im Rahmen der Fehlerana-
lyse wurden Auslassungsfehler (fehlenden Reaktion auf eine Reversion) und falsch positive Reaktionen
ohne vorausgegangene Reversion ausgewertet.
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3.8.2.2 Endogene SAB
Bei der endogenen SAB können aufgrund der internal stattfindenden Wahrnehmungswechsel die Re-
versionsraten jedes Probanden über die technische Erfassung aller motorischen Reaktionen angegeben
werden. Es wurde untersucht, ob signifikante Häufigkeitsunterschiede zwischen den Untersuchungs-
gruppen vorliegen.
3.8.2.3 Korrelationsanalyse
Durch eine Produkt-Moment-Korrelation nach Pearson mit dem Effektmaß des Koeffizienten r wur-
den Parameter der Verhaltensdaten und der neuropsychologischen Tests sowie demografische Daten
auf signifikante Zusammenhänge untersucht.
3.9 Statistische Analyse der EEG-Daten
In die statistische Analyse der EEG-Daten wurden Daten von acht Elektroden einbezogen (F3, F4,
C3, C4, P3, P4, O1 sowie O2). Die Daten jedes Elektrodenpaares wurden gemittelt und zu den
analysierten Ableitungen sog. ROIs (engl.: Region of Interest) zusammengefasst, so dass sich F3 und
F4= F, C3 und C4= C, P3 und P4= P, und O1 und O2= O ergeben. Das Gruppieren der jeweiligen
Elektrodenpaare und die Zusammenfassung zu den ROIs ermöglicht nach Mecklinger und Pfeifer
(1996) den Erhalt einer größeren Teststärke. Die statistische Berechnung für den Gruppenvergleich
der ereigniskorrelierten Oszillationen im Zeit-Frequenz-Bereich in allen Frequenzbändern erfolgte mit
stimuluskonvertierten exogenen Daten mit Bezug zum Stimulus als Nullpunkt. Für den Vergleich
der oszillatorischen Aktivität zwischen endogener Experimentalbedingung und exogener Kontroll-
bedingung wurden die nach Knopfdruck konvertierten Daten der exogenen und endogenen SAB
(Knopfdruck als Nullpunkt) genutzt. Dafür gewählte Zeitfenster wurden durch die visuelle Inspektion
der gewonnenen ERSP-Abbildungen der exogenen und endogenen SAB für alle Frequenzbänder mit
Einbezug aller in die Berechnung eingehenden Elektroden bestimmt.
Statistische Berechnung der ereigniskorrelierten Oszillationen
Die statistische Analyse der ereigniskorrelierten Oszillationen wurde jeweils für das Theta-, Alpha-
sowie das Gammaband für endogene und exogene SAB separat durchgeführt. Dafür wurden die mitt-
leren Power-Unterschiede von reversionsgebundener Gehirnaktivität im Vergleich zur Baseline für die
ROIs (F, Z, P & O) in den definierten Zeitfenstern (siehe Tabelle 3.3) von jeder Versuchsperson einer
Varianzanalyse mit Messwiederholung unterzogen. So wurde das Vorliegen eines Gruppeneffektes auf
die ereigniskorrelierten Oszillationen der Bänder in den Bedingungen untersucht.
1. Inferenzstatistische Datenauswertung exogene SAB, stimuluskonvertiert
Für den Vergleich der stimuluskonvertierten Daten der exogenen Bedingung wurde eine 2 x 4
ANOVA mit Messwiederholungsanalyse mit dem zweistufigen Zwischensubjektfaktor Gruppe
(Schizophreniepatienten und Kontrollen) und einem vierfach gestuftem Innersubjektfaktor Ab-
leitort bzw. ROI (F, C, P und O) für jede Frequenz und jedes Zeitfenster separat durchgeführt.
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2. Inferenzstatistische Datenauswertung exogene und endogene SAB, knopfdruckkonvertiert
Für die varianzanalytische Berechnung der nach Knopfdruck konvertierten Daten wurden eben-
falls für jedes Frequenzband eine 2 x 4 ANOVA mit dem zweifach gestuftem Zwischensubjekt-
faktor Gruppe und dem vierstufigem Innersubjektfaktor ROI vorgenommen, getrennt für jedes
Frequenzband sowie jedes Zeitfenster.
Für sämtliche Messwiederholungsanalysen wurde zur Sphärizitätsverletzungsprüfung der Mauchly-
Test genutzt. Bei Erhalt von positiven Ergebnissen wurden ausschließlich nach Greenhouse-Geisser
korrigierte Werte berücksichtigt. Für alle ANOVAs wurden bei Vorliegen von Haupt- oder Interaktions-
effekten Post-hoc-Tests durchgeführt, die Alpha-Adjustierung wurde mit Bonferroni vorgenommen.
Im Ergebniskapitel werden signifikante, korrigierte p-Werte samt der Effektstärke, die mittels des par-
tiellen Eta-Quadrates berechnet wurde, aufgeführt. Das partielle Eta-Quadrat (η2) gibt die Stärke
eines statistischen Zusammenhangs von zwei Merkmalen an, hier den der Gruppe auf die Power des
Signals bei den vier Ableitungsregionen (F, Z, P und O). Eta-Quadrat hat Werte zwischen 0 und 1.
Ab 0,01 liegt ein kleiner, ab 0,06 ein mittlerer und ab 0,14 ein großer Effekt vor (J. Cohen, 1988).
Deskriptive Vergleiche erfolgten mit dem arithmetischen Mittel.
Bedingung/Konvertierung Definierte statistische Zeitfenster
Theta Alpha Gamma
Exogen, stimuluskonvertiert [300, 500]ms [0, 400]ms [0, 100]ms
[200, 600]ms
Exogen, knopfdruckkonvertiert [-400, 0]ms [-400, -200]ms [-1000, -600]ms
Endogen, knopfdruckkonvertiert [-400, 0]ms [-400, 0]ms [-1000, -600]ms
Tabelle 3.3 – Statistische Zeitfenster für die Varianzanalysen
Die Tabelle gibt die Zeitfenster für die statistische Datenanalyse an.
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Kapitel 4
Ergebnisse
Dieses Kapitel stellt die Ergebnisse der Analysen der demografischen Daten, der Verhaltensdaten
sowie der EEG-Daten vor. Beginnend mit der ergebnisorientierten Darstellung des Vergleiches demo-
grafischer Parameter und der Verhaltensdaten erfolgt die deskriptive Analyse der Mittelungen aller
fünf Frequenzbänder, die vergleichend für beide Untersuchungsgruppen vorgestellt werden. Daraufhin
werden die ERSP-Darstellungen im Gruppenvergleich vorgestellt und die Ergebnisse der statistischen
Analyse der EEG-Daten integriert.
4.1 Demografische Daten und neuropsychologische Beurteilung
Wie im vorherigen Kapitel angeführt, wurden die jeweils 23 Teilnehmer der Experimentalgruppe der
schizophrenen Patienten sowie die Teilnehmer der Kontrollgruppe gezielt für eine Vergleichsuntersu-
chung ausgewählt. So zeigen sich in der statistischen Analyse der demografischen Daten hinsicht-
lich der Gruppenmittelwerte für Alter und Ausbildungsjahre durch eine einfaktorielle ANOVA mit
Fehlerkorrektur nach Bonferroni und dem χ2-Test für die Geschlechterverteilung keine signifikanten
Gruppenunterschiede. Hinsichtlich dieser stichprobenbeschreibenden Daten finden sich somit keine
Auffälligkeiten, so dass diese Variablen nicht in weiterführende Analysen der EEG-Daten mit einbezo-
gen wurden. Tabelle 4.1 gibt eine Übersicht über relevante demografische und weitere beschreibende
Daten der Stichprobe.
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Schizophreniepatienten Kontrollen Signifikanz
Anzahl Probanden 23 23 -
Alter 32,00 (SD: 7,46) 32,22 (SD: 8,59) n. s.
Geschlecht (m/w) 18/5 17/6 n. s.
Ausbildungsjahre 14,48 (SD: 1,06) 16,48 (SD: 3,79) n. s.
SANS 7,60 (SD: 3,09) - -
SAPS 2,91 (SD: 2,59) - -
Erkrankungsdauer in Jahren (m/w) 10,67 (SD: 8,53) - -
Händigkeit (rechts/links) 22/1 21/2 -
Tabelle 4.1 – Stichprobeninformationen, demografische und psychopathologische Daten.
Tabelle 4.1 gibt Hintergrundinformationen einiger demografischer und psychopathologischer Daten der
Schizophreniepatienten und Kontrollen. Neben reinen Verhältnisangaben ist bei den Variablen Alter,
SANS, SAPS, Erkrankungsdauer der Patienten und Ausbildungsjahre das arithmetische Mittel samt Stan-
dardabweichung angegeben. Das vorgegebene Signifikanzniveau durchgeführter Tests ist 0,05, n. s. be-
deutet nicht signifikant.
Einschätzung neuropsychologischer Parameter
Die Testergebnisse der neuropsychologischen Beurteilung wurden ebenfalls mittels einfaktorieller Va-
rianzanalyse ausgewertet. In dem MWT-A-Test zur Einschätzung der kognitiven Leistungsfähigkeit
der Teilnehmer, welcher bei den Patienten vor allem zur Einschätzung des prämorbiden kogniti-
ven Leistungsniveaus diente, wurde kein signifikanter Unterschied zwischen der Patienten- und der
Kontrollgruppe gefunden. Im d2-Test zur Einschätzung der Aufmerksamkeitsleistung sowie im ZVT
zur Ermittlung der allgemeinen kognitiven Leistungsgeschwindigkeit zeigen sich jeweils signifikante
Gruppenunterschiede. Eine Übersicht gibt Tabelle 4.2.
Test Schizophreniepatienten Kontrollen Signifikanz
MWT-A 58,14 (SD: 11,99) 60,00 (SD: 10,44) n. s.
d2-Test 151,33 (SD: 30,67) 193,73 (SD: 35,52) F[1,42]=17,48, p=0,000
ZVT 40,62 (SD: 10,83) 53,05 (SD: 8,76) F[1,47]=17,16, p=0,000
Tabelle 4.2 – Ergebnisse der neuropsychologischen Untersuchung
Es wird das arithmetische Mittel mit der Standardabweichung (SD) der Rohwerte angegeben. Alle Werte
wurden bei Bedarf auf zwei Nachkommastellen gerundet. Grundlage für die Berechnung mit einfaktorielle
Varianzanalyse von MWT-A und ZVT sind die T-Werte, für d2 der Konzentrationsleistungswert (KL).
Das Signifikanzniveau aller Berechnungen ist 0,05, n. s. bedeutet nicht signifikant.
Medikation der Patientengruppe
Alle 23 Teilnehmer aus der Gruppe der Schizophreniepatienten wurden zum Zeitpunkt der Untersu-
chung mit Neuroleptika behandelt. Für die antipsychotische Medikation der Teilnehmer wurde pro
Proband jeweils das Chlorpromazin-Äquivalent (CPZ-Wert) ermittelt, welches die neuroleptische Po-
tenz der Medikation mit Bezug auf das Medikament Chlorpromazin (CPZ) angibt (Gardner, Murphy,
O’Donnell, Centorrino & Baldessarini, 2010). Das durchschnittliche Chlorpromazin-Äquivalent der
regelhaften oralen Tages- und alternativ Depotmedikation aller Probanden der Patientengruppe ist
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Proband Wirkstoff Neuroleptikum Andere Medikation
als Tagesdosis (Antidepressiva, Sedativa usw.)
1 Haloperidol 7mg, Melperon bei Bedarf
Clozapin 400mg
2 Quetiapin 400mg
3 Risperdal Consta 37,5mg
(Depot, zweiwöchig)
4 Quetiapin 600mg
5 Aripiprazol 20mg,
Risperidon 8mg
6 Aripiprazol 25mg Fluoxetin 20mg/tgl.
7 Quetiapin 250mg,
Aripiprazol 5mg
8 Risperidon 6mg,
Melperon 100mg
9 Olanzapin 2,5mg
10 Clozapin 175mg Fluvoxamin 25mg/tgl.
11 Clozapin 200mg, Clomipramin 75mg
Haloperidol 2mg
12 Amisulprid 75mg
13 Aripiprazol 15mg,
Amisulprid 200mg
14 Risperidon 2mg
15 Risperidon 5mg
16 Aripiprazol 20mg,
Olanzapin 5mg
17 Risperidon 3mg
18 Risperidon 6mg,
Aripiprazol 5mg,
Risperdal Consta 37,5mg
(Depot, zweiwöchig),
Promethazin 5mg
19 Quetiapin 400mg (atypisch)
20 Flupentixol 20mg,
Quetiapin 600mg
21 Risperidon 3mg,
Risperdal Consta 37,5mg
22 Olanzapin 20mg
23 Risperidon 6mg, Carbamazepin 600mg/tgl.
Levomepromazin 25mg
Tabelle 4.3 – Medikation der Patienten
Der Tabelle ist die neuroleptische Medikation sowie die Bedarfsmedikation jeder Versuchsperson aus der
Gruppe der untersuchten Patienten zu entnehmen.
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541,83mg, mit einer Standardabweichung von 378,01mg. Tabelle 4.3 gibt einen Überblick über die
Medikation der Teilnehmer der Experimentalgruppe.
4.2 Verhaltensdaten
Folgend werden die Ergebnisse der statistischen Auswertung der Verhaltensdaten aufgeführt. Wie
bereits dargestellt, wurden in der exogenen SAB die Reaktionszeiten, Auslassungsfehler und falsch
positive Fehler berechnet. Für die Bedingung der endogene SAB können die durchschnittlichen Re-
versionsraten zwischen den Untersuchungsgruppen verglichen werden.
4.2.1 Reaktionszeiten und Fehler bei der exogenen SAB
Reaktionszeiten
Hinsichtlich der Reaktionszeiten der exogenen SAB (als Zeit zwischen Stimulus-Onset und moto-
rischer Reaktion in ms) zeigt sich, dass die Patienten mit 695,08ms (SD: 128,4) im Vergleich zu
den Kontrollen mit im Mittel 589,59ms (SD: 95,21) signifikant verlängerte Reaktionszeiten haben
(F[1,45]=10,02, p=0,003) (vgl. Tab. 4.4).
Fehler
Die einfaktorielle Varianzanalyse mit Bonferroni Fehlerkorrektur zeigt, dass hinsichtlich der Auslas-
sungsfehler (Ausbleiben von Knopfdruck auf Stimulus) keine signifikanten Unterschiede zwischen
schizophrenen Patienten und den gesunden Kontrollen vorliegen. Aus der Betrachtung falsch posi-
tiver Fehler (Knopfdruck ohne vorausgegangenen Stimulus) geht hervor, dass den Patienten dieser
signifikant öfter unterlief (F[1,45]=4,08; p=0,050) (vgl. Tab. 4.4).
Schizophreniepatienten Kontrollen Signifikanz
MW SD MW SD
Reaktionszeiten 695,08 (128,40) 589,59 (95,21) F[1,45]=10,02, p=0,003
(in ms)
Auslassungsfehler 1,61 (2,19) 0,96 (1,33) n. s.
(Anzahl)
Falsch positive Fehler 2,43 (2,21) 1,3 (1,52) F[1,45]=4,08 p=0,05
(Anzahl)
Reversionsraten 70,43 (44,55) 82,39 (33,49) n. s.
Endogen (Anzahl)
Tabelle 4.4 – Übersicht über Mittelwerte und Ergebnisse der Verhaltensdaten
Die Tabelle zeigt die Mittelwerte und Standardabweichungen (SD) sowie die Ergebnisse der Prüfung auf
Mittelwertunterschiede durch einfaktorielle Varianzanalyse. Das Signifikanzniveau der Berechnungen ist
0,05, n. s. bedeutet nicht signifikant.
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4.2.2 Reversionsraten bei der endogenen SAB
Durch das Fehlen eines externen Stimulus kann in dieser Untersuchungsbedingung keine Berechnung
von Reaktionszeiten und Fehlerraten vorgenommen werden. Die mittlere Reversionsrate der Grup-
pe der Schizophreniepatienten ist 70,43 (SD: 44,55), die der gesunden Kontrollgruppe 82,39 (SD:
33,49). Es zeigt sich eine höhere Reversionsrate in der Kontrollgruppe, jedoch liegt kein signifikanter
Gruppenunterschied im Vergleich zu den schizophrenen Patienten vor (vgl. Tab. 4.4).
4.2.3 Korrelationsanalyse
In der varianzanalytischen Auswertung finden sich für neuropsychologische Parameter und Verhal-
tensdaten Gruppenunterschiede. Um einen potentiellen Zusammenhang zwischen verschiedenen Ver-
haltensmerkmalen und den erfassten neuropsychologischen Leistungen oder einen relevanten Einfluss
demografischer Daten zu überprüfen, wurde eine Korrelationsanalyse nach Pearson berechnet. Für
die Gruppe der Patienten wurde ebenfalls der Zusammenhang zwischen den psychopathologischen
Daten und den CPZ-Werten mit den Verhaltensdaten überprüft. Tabelle 4.5 gibt eine Übersicht über
die Merkmale, bei deren Ausprägung sich ein signifikanter Zusammenhang ergibt. Der Korrelations-
koeffizient r kann Werte von -1 (negative Korrelation) bis 1 (positive Korrelation) annehmen. Ein
kleiner Effekt liegt ab r=|0,1|, ein mittlerer ab |0,3| und ein großer Effekt ab |0,5| vor (J. Cohen,
1988).
Variablen r
RT * Reversionen endogen r= -0,374
RT * d2-Test r= -0,524*
RT * ZVT r= -0,415*
Ausbildungsjahre * MWT-A r= 0,418*
d2-Test * ZVT r= 0,704*
MWT-A * ZVT r= 0,358
d2-Test *SAPS r= -0,466
ZVT * SANS r= -0,507
ZVT * SAPS r= -0,505
Tabelle 4.5 – Signifikante Korrelationen
Die Tabelle gibt eine Übersicht über signifikante Korrelationen nach Berechnung der Produkt-Moment-
Korrelation nach Pearson. Angegebene Korrelationen sind auf dem 0,05-Niveau signifikant, bei Angaben
mit * sind Korrelationen auf dem 0,01-Niveau signifikant.
Die Angaben in der Tabelle vermitteln, dass eine niedrige Reaktionszeit mit einer höheren Reversi-
onsrate in der endogenen Bedingung korreliert, ebenso eine niedrige Reaktionszeit mit besseren Leis-
tungen im d2-Test und ZVT. Eine längere Ausbildungsdauer geht mit besseren Werten im MWT-A
einher. Gleichzeitig korreliert die Leistung im d2-Test mit der im ZVT. Bei den Patienten besteht ein
signifikanter Zusammenhang von Werten im d2-Test und denen der SAPS-Skala zur Beurteilung der
psychotischen Symptomatik. Ebenfalls liegt in der Patientengruppe ein signifikanter Zusammenhang
von ZVT und der Psychopathologie vor. Das heißt, Teilnehmer, die höhere Leistungen im ZVT ha-
ben, wurden in den Skalen zur Positiv- und Negativsymptomatik niedriger eingestuft. Es sei darauf
hingewiesen, dass die CPZ-Werte, die die mittlere Potenz der neuroleptischen Medikation für die
Teilnehmer der Patientengruppe anzeigen, mit keinem weiteren Merkmal eine Korrelation aufweisen.
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4.3 EEG-Daten
Der folgende Abschnitt stellt die Ergebnisse der Analyse der EEG-Daten dar. Es werden die Gesamt-
mittelungen der Oszillationen in den fünf Frequenzbändern jeder Untersuchungsbedingung für beide
Gruppen deskriptiv-vergleichend vorgestellt. Die Gesamtmittelungen werden folgend erst ungefiltert,
dann die gemittelten Kurvenverläufe für die fünf Frequenzbänder separat, beurteilt.
Anschließend werden die ereignisbezogenen spektralen Power-Modulationen anhand der ERSP-Ab-
bildungen aller fünf Frequenzbereiche deskriptiv beschrieben und die Ergebnisse der ANOVAs mit
Messwiederholung präsentiert. Bei den Varianzanalysen wurden die Frequenzbereiche Theta, Alpha
und Gamma mit den Elektroden F3, F4, C3, C4, P3, P4, O1 und O2 berücksichtigt. In Tabelle 4.6
sind zusammenfassend die Frequenzbereiche aufgeführt, für die die Mittelung und digitale Filterung
mit Fourier-Transformation und die Berechnung der spektralen Power-Modulationen für die ERSP-
Darstellungen vorgenommen wurde.
Frequenzband Hertz (Hz)
Delta 0–4
Theta 3–8
Alpha 8–13
Beta 14–28
Gamma 28–48
Tabelle 4.6 – Frequenzbereiche der Mittelungen und ERSP-Darstellungen
Die Tabelle gibt die Frequenzbereiche an, welche in die Analysen einbezogen wurden.
4.3.1 Gesamtmittelungen exogene SAB nach Stimulus konvertiert
Für die exogene SAB wurden die Gesamtmittelungen der Datenepochen von 2000ms Dauer nach
Stimulus konvertiert, mit dem Stimulus als Nullpunkt visuell inspiziert und folgend deskriptiv be-
schrieben. Die Konvertierung der Datenepochen nach zeitlich erfasstem Zeitpunkt der Reizdarbie-
tung (engl.: stimulus-locked) erlaubt Aussagen über den Verlauf der darauf folgenden sensorischen
Reizverarbeitung. Im Gegensatz zur Analyse der Antwortreaktion relativ zur motorischen Reaktion
(engl.: response-locked) muss die Variation der Reaktionszeiten bei Beurteilung des EKPs und der
ereigniskorrelierten Oszillationen nicht berücksichtigt werden. Somit ist auch eine Bezugnahme zu
den Reaktionszeiten möglich.
4.3.1.1 Ereigniskorreliertes Potential (0–48Hz)
Abbildung 4.1 zeigt bei der stimuluskonvertierten exogenen SAB für die Gruppe der gesunden Kon-
trollen ab ca. 300ms eine Positivierung, welche parietal bei 500ms ein Maximum bei ungefähr sechs
Mikrovolt (µV) zeigt. Der Signalverlauf in der Patientengruppe ist entsprechend. Allerdings sind bei
den Patienten die Positivierungen über allen vier Ableitungsregionen frontal, zentral, parietal sowie
okzipital über jeweils beiden Elektroden schwächer und bei dem Amplitudenmaximum parietal mit
unter fünfµV deutlich geringer ausgeprägt. Der Einbezug der mittleren Reaktionszeiten der Untersu-
chungsgruppen zwischen Reversion und Knopfdruck in der exogenen SAB (Patienten: 695,08ms (SD:
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128,4), Kontrollen: 589,59ms (SD: 95,21)) legt nahe, dass die Positivierung mit dem Reversionspro-
zess einhergeht, das Potential liegt im entsprechenden Zeitfenster und geht über die Zeitpunkte der
mittleren Reaktionszeiten der Fenster hinaus.
4.3.1.2 Delta-Frequenzband
Der in Abbildung 4.1 dargestellte Signalverlauf im Frequenzbereich zwischen 0 und 48Hz wiederholt
sich hier deutlich im Delta-Band. Für beide Untersuchungsgruppen ist ab ca. 300ms die Positivie-
rung mit Maximum bei 500ms post-Stimulus zu sehen, welche über den parietalen Ableitungsorten
die stärkste Ausprägung besitzt und dann über zentral zu frontal und schließlich okzipital abnimmt.
Deskriptiv-vergleichend zeigt sich dieser Gipfel deutlich stärker in der Gruppe der Kontrollen, beson-
ders über den parieto-okzipitalen Kanälen. Über O1 und O2 in der Gruppe der schizophren Erkrankten
ist das Potential schwächer mit einem zweiten Gipfel bei ca. 700ms zu beobachten (s. Abb. 4.2).
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Abbildung 4.1 – Mittelung 0–48Hz (exogene SAB, stimuluskonvertiert)
Mittelung des Signals von 0 bis 48Hz für die Patienten (blau) und Kontrollen (rot) für die exogene
SAB, nach Stimulus konvertiert. X-Achse: Zeit in ms, 0 markiert den Zeitpunkt der Stimulusdarbietung,
Y-Achse: Amplitude in µV.
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Abbildung 4.2 – Delta-Aktivität (exogene SAB, stimuluskonvertiert)
Mittelung des Signals im Delta-Band von 0 bis 4Hz für die Patienten (blau) und Kontrollen (rot) für die
exogene SAB, nach Stimulus konvertiert. X-Achse: Zeit in ms, 0 markiert den Zeitpunkt der Stimulus-
darbietung, Y-Achse: Amplitude in µV.
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4.3.1.3 Theta-Frequenzband
Nach Reizdarbietung folgt ab ca. 250ms ein Anstieg der Theta-Aktivität bis ca. 600ms nach dem
Stimulus, die maximalen Amplituden sind ca. bei 500ms zu verzeichnen, welche über zentro-parietalen
Ableitregionen zu finden sind.
Dieses Muster zeigen auch die Oszillationen der Patientengruppe, jedoch haben sämtliche Gipfel-
Amplituden eine deutlich geringere Ausprägung. Dieser Unterschied der Maximalamplituden zeigt sich
besonders zentro-parietal, wo die Potentiale maximale Ausprägung haben. Eine Reduktion ist über
okzipital zu frontal zu beobachten. Rechtshemisphärisch sind die Amplituden-Maxima generell aus-
geprägter. Beide Untersuchungsgruppen zeigen frontal den geringsten Anstieg der Theta-Amplitude
(s. Abb. 4.3).
4.3.1.4 Alpha-Frequenzband
Ab Stimulus-Onset ist für die Gruppe der Kontrollprobanden parieto-okzipital eine deutliche Zunahme
der Aktivität im Alpha-Band zu sehen, welche okzipital die höchste Amplitude zeigt (s. Abb. 4.4).
Über frontal und zentral ist diese weniger ausgeprägt. In der Patientengruppe zeigt sich mit Stimu-
lusdarbietung zentro-parietal, vor allem rechtshemisphärisch, eine kurze Amplitudenzunahme, jedoch
nicht frontal oder okzipital.
Bei den gesunden Kontrollen fällt parieto-okzipital eine relativ gleichbleibende Alpha-Aktivität bis
Stimulus-Onset auf. In der Gruppe der Patienten sind im Vergleich zu den Kontrollen die Amplituden
der Alpha-Oszillationen im Prä-Stimulus-Intervall erhöht, welches okzipital am stärksten ausgeprägt
ist.
Bei beiden Gruppen fällt ab 250ms nach motorischer Reaktion über allen Kanälen eine Reduktion
der Alpha-Aktivität auf, welche für die Kontrollgruppe parieto-okzipital stärker zu sein scheint.
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Abbildung 4.3 – Theta-Aktivität (exogene SAB, stimuluskonvertiert)
Mittelung des Signals im Theta-Band von 3 bis 8Hz für die Patienten (blau) und Kontrollen (rot) für die
exogene SAB, nach Stimulus konvertiert. X-Achse: Zeit in ms, 0 markiert den Zeitpunkt der Stimulus-
darbietung, Y-Achse: Amplitude in µV.
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Abbildung 4.4 – Alpha-Aktivität (exogene SAB, stimuluskonvertiert)
Mittelung des Signals im Alpha-Band von 8 bis 13Hz für die Patienten (blau) und Kontrollen (rot) für
die exogene SAB, nach Stimulus konvertiert. X-Achse: Zeit in ms, 0 markiert den Zeitpunkt der Stimu-
lusdarbietung, Y-Achse: Amplitude in µV.
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4.3.1.5 Beta-Frequenzband
Abbildungen 4.5 und 4.6 zeigen zu Gunsten der besseren Darstellbarkeit separat die gemittelten
Kurvenverläufe für die Gruppen der Kontrollen und Patienten im Beta-Band.
Zentro-Parietal fällt bei der Kontrollgruppe über F3 und P4 eine leichte Amplitudenzunahme ab dem
Zeitpunkt der Reizdarbietung auf, hier ist ebenso ab ca. 450ms bis 500ms ein deutlicher Amplitu-
denanstieg zu vermerken. Ein lokaler Anstieg zeigt sich ebenfalls kurz nach Stimulus über O1.
Die Gruppe der schizophrenen Patienten zeigt im Prä-Stimulus-Intervall fronto-zentral ein generell
leicht erhöhtes Beta. Über F3 und F4 ist eine kurze Amplitudenreduktion nach Stimulus zu verzeich-
nen.
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Abbildung 4.5 – Beta-Aktivität der Kontrollgruppe (exogene SAB, stimuluskonvertiert)
Mittelung des Signals im Beta-Band von 14 bis 28Hz für die Kontrollen für die exogene SAB, nach
Stimulus konvertiert. X-Achse: Zeit in ms, 0 markiert den Zeitpunkt der Stimulusdarbietung, Y-Achse:
Amplitude in µV.
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Abbildung 4.6 – Beta-Aktivität der Patientengruppe (exogene SAB, stimuluskonvertiert)
Mittelung des Signals im Beta-Band von 14 bis 28Hz für die Patienten für die exogene SAB, nach Stimulus
konvertiert. X-Achse: Zeit in ms, 0 markiert den Zeitpunkt der Stimulusdarbietung, Y-Achse: Amplitude
in µV.
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4.3.1.6 Gamma-Band
Abbildungen 4.7 und 4.7 zeigen zu Gunsten der besseren Darstellbarkeit separat die gemittelten
Kurvenverläufe für die Gruppe der Kontrollen und Patienten im Gamma-Band.
Beim Vergleich der Gruppenmittelungen des Gamma-Frequenzbandes erscheint bei visueller Inspek-
tion in der Patientengruppe die Gamma-Aktivität vor allem frontal und okzipital insgesamt und
unabhängig von der Stimuluspräsentation deutlich höher als bei der Kontrollgruppe.
Für die Gruppe der Kontrollen zeigen sich auf die Reizdarbietung offensichtliche Amplitudenzunahmen
der Gamma-Aktivität rechts zentro-parietal, die wiederum in der Gruppe der Patienten nicht zu
verzeichnen sind. Ein Anstieg der Gamma-Oszillationen findet sich in der Gruppe der Kontrollen im
Vergleich zum übrigen Signalverlauf ebenso über F3 ab ca. 350ms und über F4 bereits ab ca. 250ms,
zentro-parietal ab ca. 450ms nach Stimulus.
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Abbildung 4.7 – Gamma-Aktivität der Kontrollgruppe (exogene SAB, stimuluskonvertiert)
Mittelung des Signals im Gamma-Band von 28 bis 48Hz für die Kontrollen für die exogene SAB, nach
Stimulus konvertiert. X-Achse: Zeit in ms, 0 markiert den Zeitpunkt der Stimulusdarbietung, Y-Achse:
Amplitude in µV.
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Abbildung 4.8 – Gamma-Aktivität der Patientengruppe (exogene SAB, stimuluskonvertiert)
Mittelung des Signals im Gamma-Band von 28 bis 48Hz für die Patienten für die exogene SAB, nach
Stimulus konvertiert. X-Achse: Zeit in ms, 0 markiert den Zeitpunkt der Stimulusdarbietung, Y-Achse:
Amplitude in µV.
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4.3.2 Gesamtmittelungen exogene und endogene SAB nach Knopfdruck konver-
tiert
In diesem Kapitel werden die ereigniskorrelierten Oszillationen als Gesamtmittelungen für beide Un-
tersuchungsgruppen für die exogene und endogene Bedingung, nach Knopfdruck konvertiert, verglei-
chend darstellen. Wie in der vorausgegangenen Präsentation der Gruppenmittelungen der exogenen
stimuluskonvertierten SAB werden die gemittelten Signale deskriptiv v. a. hinsichtlich ereigniskorre-
lierter Potentiale inspiziert. Da die exogene, nach Knopfdruck konvertierte SAB als Vergleichsbedin-
gung für die Experimentalbedingung der endogenen SAB fungiert, werden folgend für alle einbezoge-
nen Frequenzspektren die Gesamtmittelungen von exogener und endogener SAB gegenüberstellend
beschrieben.
4.3.2.1 Ereigniskorreliertes Potential (0–48Hz)
Bei vergleichender Inspektion des zwischen 0 und 48Hz gefilterten Signals zeigt sich in der exo-
genen SAB eine Positivierung, welche mit dem Zeitpunkt des Knopfdruckes und am deutlichsten
zentro-parietal auftritt. Dieser Potential-Gipfel ist, wie die in Abschnitt 4.3.1 dargestellten stimulus-
konvertierten Daten zeigen, für die Gruppe der Kontrollen deutlich ausgeprägter und erreicht über
diesen Ableitungen fast 8µV. Insgesamt ist die Positivierung in der Patientengruppe geringer aus-
geprägt, der Unterschied ist besonders zentro-parietal lokalisiert (s. Abb. 4.9). Im Vergleich mit den
nach Stimulus konvertierten Daten (0–48Hz, Abb. 4.1) fällt auf, dass die Amplitude der knopfdruck-
konvertierten SAB über sämtlichen Ableitungen abgeschwächt ist.
Bei der endogenen SAB (Abb. 4.10) ist die Positivierung über sämtlichen Kanälen schwächer. Ur-
sächlich dafür können effektiv geringere Amplituden in den Single-Trials sein oder auch eine größere
Variation in den motorischen Reaktionen in der endogenen SAB. Die Maximal-Amplitude bei ca.
200ms über zentro-parietal tritt später auf. Ebenso wie bei der exogenen SAB findet sich die maxi-
male Amplitudenausprägung über zentro-parietalen Ableitungen, über frontal und okzipital zeigt sich
die Positivierung deutlich vermindert im Gegensatz zu zentral und parietal.
81
Abbildung 4.9 – Mittelung 0–48Hz (exogene SAB, knopfdruckkonvertiert)
Mittelung des Signals von 0 bis 48Hz für die Patienten (blau) und Kontrollen (rot) für die exogene SAB,
nach Knopfdruck konvertiert. X-Achse: Zeit in ms, 0 markiert den Zeitpunkt des Knopfdrucks als Reaktion
auf den Stimulus, Y-Achse: Amplitude in µV.
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Abbildung 4.10 – Mittelung 0–48Hz (endogene SAB, knopfdruckkonvertiert)
Mittelung des Signals von 0 bis 48Hz für die Patienten (blau) und Kontrollen (rot) für die endogene
SAB, nach Knopfdruck konvertiert. X-Achse: Zeit in ms, 0 markiert den Zeitpunkt des Knopfdrucks als
Reaktion auf den Stimulus, Y-Achse: Amplitude in µV.
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4.3.2.2 Delta-Frequenzband
Bei den Oszillationen der exogenen SAB im Delta-Band (Abb. 4.11) zeigt sich an sämtlichen Ab-
leitorten eine deutliche Positivierung, die mit dem Knopfdruck auftritt und parietal am stärksten
ausgeprägt ist. Bei der vergleichenden Beurteilung der beiden Gruppen ist bei der Kontrollgruppe
eine deutlich stärkere Positivierung zu verzeichnen als bei der Patientengruppe, die besonders an
den parietalen Ableitorten deutlich wird. Die Kontrollen weisen topografisch frontal und okzipital
geringere Maxima der Amplituden auf, die sich zentral und parietal erhöhen. Insgesamt zeigen die
Patienten parieto-okzipital die höchsten Amplituden.
Bei endogenen SAB (Abb. 4.12) zeigt sich ebenso über zentralen und parietalen Kanälen eine Po-
sitivierung, die ca. 100ms nach dem Knopfdruck auftritt und zentral ihre stärkste Ausprägung hat.
Beim Vergleich der Kontrollgruppe und der Patientengruppe hat die Kontrollgruppe über allen Ab-
leitungen höhere Gipfel-Amplituden als die Patientengruppe, wobei der Unterschied über O1 und O2
am geringsten ist und die Patienten dort die stärkste Positivierung zeigen. Im Vergleich zur knopf-
druckkonvertierten exogenen SAB ist die Delta-Antwort deutlich schwächer. Über frontalen Kanälen
zeigt sich bei den Patienten hier keine deutliche Positivierung im Delta-Band.
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Abbildung 4.11 – Delta-Aktivität (exogene SAB, knopfdruckkonvertiert)
Mittelung des Signals im Delta-Band von 0 bis 4Hz für die Patienten (blau) und Kontrollen (rot) für
die exogene SAB, nach Knopfdruck konvertiert. X-Achse: Zeit in ms, 0 markiert den Zeitpunkt des
Knopfdrucks als Reaktion auf den Stimulus, Y-Achse: Amplitude in µV.
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Abbildung 4.12 – Delta-Aktivität (endogene SAB, knopfdruckkonvertiert)
Mittelung des Signals im Delta-Band von 0 bis 4Hz für die Patienten (blau) und Kontrollen (rot) für
die endogene SAB, nach Knopfdruck konvertiert. X-Achse: Zeit in ms, 0 markiert den Zeitpunkt des
Knopfdrucks als Reaktion auf den Stimulus, Y-Achse: Amplitude in µV.
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4.3.2.3 Theta-Frequenzband
Zum Zeitpunkt der motorischen Antwort zeigt sich in der exogenen Bedingung (Abb. 4.13) für die
Kontrollen eine deutliche Zunahme der Theta-Aktivität. Die Maximal-Amplitude ist parietal zu sehen,
zentral und frontal sind die Maxima etwas geringer, über okzipitalen Kanälen ist eine schwächere
Amplitude zu verzeichnen.
Auch die Gruppe der Patienten weist zum Zeitpunkt der motorischen Reaktion eine Positivierung
auf, allerdings ist diese im Vergleich mit der Kontrollgruppe über allen Elektroden schwächer und nur
frontal, parietal und okzipital zu sehen. Der größte Unterschied zwischen den Gruppen hinsichtlich der
Maximal-Amplituden ist zentro-parietal. Beide Untersuchungsgruppen zeigen hier vor allem fronto-
zentral einen Signalanstieg.
Die Theta-Amplituden der endogenen Bedingung (Abb. 4.14) sind in beiden Gruppen im Vergleich
zur exogenen SAB reduziert. Die Gruppe der Kontrollprobanden scheint im Vergleich zu der Gruppe
der Patienten über allen Ableitungen vor dem Knopfdruck eine erhöhte Theta-Aktivität aufzuweisen.
Dies zeigt sich frontal bei ca. 600ms vor Knopfdruck und weiterhin deutlich zentro-parietal ab 500ms
vor der motorischen Reaktion. Um den Zeitpunkt der Reaktion nimmt die Theta-Aktivität vor allem
frontal deutlich zu und reduziert sich über die zentralen bis zu okzipitalen Elektroden.
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Abbildung 4.13 – Theta-Aktivität (exogene SAB, knopfdruckkonvertiert)
Mittelung des Signals im Theta-Band von 3 bis 8Hz für die Patienten (blau) und Kontrollen (rot) für
die exogene SAB, nach Knopfdruck konvertiert. X-Achse: Zeit in ms, 0 markiert den Zeitpunkt des
Knopfdrucks als Reaktion auf den Stimulus, Y-Achse: Amplitude in µV.
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Abbildung 4.14 – Theta-Aktivität (endogene SAB, knopfdruckkonvertiert)
Mittelung des Signals im Theta-Band von 3 bis 8Hz für die Patienten (blau) und Kontrollen (rot) für
die endogene SAB, nach Knopfdruck konvertiert. X-Achse: Zeit in ms, 0 markiert den Zeitpunkt des
Knopfdrucks als Reaktion auf den Stimulus, Y-Achse: Amplitude in µV.
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4.3.2.4 Alpha-Frequenzband
Bei der nach Knopfdruck konvertierten exogenen SAB (Abb. 4.15) zeigt sich bei den Kontrollen vor
allem über zentralen, parietalen und okzipitalen Ableitorten im Zeitraum vor dem Knopfdruck ab
Anfang des Zeitfensters eine niedrigamplitudige Alpha-Aktivität, die sich mit motorischer Reaktion
erhöht und bis ca. 100ms nach dem Knopfdruck anhält, über okzipitalen Elektroden bis fast 500ms
nach dem Knopfdruck.
Die Gruppe der Patienten weist vor dem Knopfdruck ebenso eine geringe Alpha-Amplitude auf, welche
von frontal bis parietal der Kontrollgruppe ähnlich ist, über O1 und O2 nimmt die Aktivität zeitlich
später als in der Kontrollgruppe zu.
Bei dem deskriptiven Vergleich der gemittelten Antwortkurven des Alpha-Bandes der endogenen SAB
(Abb. 4.16) ist in der Gruppe der gesunden Kontrollgruppe über allen Elektroden eine relativ geringe
Amplitude zu verzeichnen. Über parietal und O1 ist bei ca. 250ms sowie wiederholt bei ca. 450ms
eine leichte Amplitudenzunahme zu verzeichnen.
Bei den Patienten fällt im Vergleich zur exogenen SAB und auch im Gegensatz zu den Kontrollen
zu Beginn des Zeitfensters über allen Elektroden eine höhere Alpha-Amplitude auf, spezifisch über
O1. Es folgt ab ca. 500ms vor Knopfdruck eine konstante Abnahme der Aktivität des Alpha-Bandes
über allen Ableitungen, diese Blockade ist v. a. okzipital zu beobachten und hält nahezu bis Ende
des Zeitfensters an. Parietal und okzipital bleiben im Vergleich zu den Kontrollen die Amplituden
geringer.
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Abbildung 4.15 – Alpha-Aktivität (exogene SAB, knopfdruckkonvertiert)
Mittelung des Signals im Alpha-Band von 8 bis 13Hz für die Patienten (blau) und Kontrollen (rot)
für die exogene SAB, nach Knopfdruck konvertiert. X-Achse: Zeit in ms, 0 markiert den Zeitpunkt des
Knopfdrucks als Reaktion auf den Stimulus, Y-Achse: Amplitude in µV.
91
Abbildung 4.16 – Alpha-Aktivität (endogene SAB, knopfdruckkonvertiert)
Mittelung des Signals im Alpha-Band von 8 bis 13Hz für die Patienten (blau) und Kontrollen (rot) für
die endogene SAB, nach Knopfdruck konvertiert. X-Achse: Zeit in ms, 0 markiert den Zeitpunkt des
Knopfdrucks als Reaktion auf den Stimulus, Y-Achse: Amplitude in µV.
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4.3.2.5 Beta-Frequenzband
Im Beta-Band (Abb. 4.5/4.6) zeigt sich in der exogenen Bedingung für beide Untersuchungsgruppen
über frontalen Regionen eine, im Vergleich zu den anderen Ableitorten, tendenziell erhöhte Amplitude.
Über zentral ist eine Amplitudenabnahme kurz vor dem Zeitpunkt der motorischen Reaktion bis
250ms danach zu vermerken, über C4 beginnt diese bei ca. 400ms vor dem Knopfdruck, früher als
über C3, welche ca. 100ms davor einsetzt. Parietal fällt im Vergleich zu den anderen Elektroden im
Zeitraum vor der motorischen Reaktion eine deutlich reduzierte Beta-Aktivität auf, welche sich über
P4 kurz vor dem Knopfdruck und über P3 nach etwa 250ms bis auf die Amplituden von zentral
und okzipital erhöht. Bei P4 fällt 500ms vor der motorischen Antwort eine Amplitudenerhöhung
auf, welche sich auch über O2 zeigt. Vor dem Knopfdruck fällt eine zu parietal vergleichbar geringe
Beta-Aktivität auf, die sich um die motorische Reaktion sichtbar erhöht. Über O1 ist dieses bei ca.
50ms nach Reaktion zu sehen, bei O2 bereits ca. 250ms davor.
In der Patientengruppe (Abb. 4.18) fällt, wie bei den gesunden Kontrollen, eine vergleichsweise hohe
frontale Amplitude im Beta-Band auf. Bei C3 und P3 sind bis zur motorischen Reaktion relativ
schwache Oszillationen zu sehen, direkt nach dem Knopfdruck erfolgt eine kurze Amplitudenzunahme,
gefolgt von einer kurzen Reduktion der Aktivität, worauf hin sich die Amplituden wieder erhöhen.
Über C4 und P4 tritt zum Zeitpunkt der motorischen Antwort eine Amplitudenabnahme für ca. 50ms
auf, woraufhin die Aktivität wieder zunimmt. Über O1 und O2 zeigt sich eine erhöhte Amplitude vor
und nach dem Knopfdruck, welche gemäß zentral von einer kurzzeitigen Amplitudenabnahme für ca.
100ms direkt vor dem Knopfdruck unterbrochen wird.
Insgesamt imponiert in beiden Untersuchungsgruppen ein ähnliches Muster bei dem Vergleich der
parietalen und okzipitalen Oszillationen im Beta-Band.
In der Bedingung der endogenen SAB ist frontal bei den Kontrollen (Abb. 4.17) gemäß der exogenen
SAB eine tendenziell höhere Beta-Aktivität im Vergleich mit weiteren Arealen zu vermerken. Auch ist
über parieto-okzipital wie bei der exogenen Bedingung vor der motorischen Antwort auf den Stimulus
eine deutlich geringere Amplitude als danach zu vermerken. Die Amplituden verstärken sich über P4
nach ca. 200ms nach Knopfdruck, über O2 gleichzeitig mit motorischer Reaktion.
Auch in der Gruppe der Patienten (Abb. 4.18) findet sich getreu der Kontrollgruppe eine frontal relativ
starke Beta-Amplitude in der endogenen SAB. 500 ms vor der motorischen Reaktion zeigt sich über
C4 und P4 200 ms vor Knopfdruck eine kurzer Anstieg. Im Gegensatz zu den Kontrollen ist im
Zeitbereich vor der motorischen Reaktion keine reduzierte Aktivität im Beta-Band zu verzeichnen,
besonders okzipital weisen die Patienten eine durchgehend hohe Amplitude auf, vergleichbar mit
frontalen Kanälen.
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Abbildung 4.17 – Beta-Aktivität der Kontrollgruppe (exogene SAB, knopfdruckkonvertiert)
Mittelung des Signals im Alpha-Band von 14 bis 28Hz für die Kontrollen für die exogene SAB, nach
Knopfdruck konvertiert. X-Achse: Zeit in ms, 0 markiert den Zeitpunkt des Knopfdrucks als Reaktion auf
den Stimulus, Y-Achse: Amplitude in µV.
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Abbildung 4.18 – Beta-Aktivität der Patientengruppe (exogene SAB, knopfdruckkonvertiert)
Mittelung des Signals im Alpha-Band von 14 bis 28Hz für die Patienten für die exogene SAB, nach
Knopfdruck konvertiert. X-Achse: Zeit in ms, 0 markiert den Zeitpunkt des Knopfdrucks als Reaktion auf
den Stimulus, Y-Achse: Amplitude in µV.
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Abbildung 4.19 – Beta-Aktivität der Kontrollgruppe (endogene SAB, knopfdruckkonvertiert)
Mittelung des Signals im Alpha-Band von 14 bis 28Hz für die Kontrollen für die endogene SAB, nach
Knopfdruck konvertiert. X-Achse: Zeit in ms, 0 markiert den Zeitpunkt des Knopfdrucks als Reaktion auf
den Stimulus, Y-Achse: Amplitude in µV.
96
Abbildung 4.20 – Beta-Aktivität der Patientengruppe (endogene SAB, knopfdruckkonvertiert)
Mittelung des Signals im Alpha-Band von 14 bis 28Hz für die Patienten für die endogene SAB, nach
Knopfdruck konvertiert. X-Achse: Zeit in ms, 0 markiert den Zeitpunkt des Knopfdrucks als Reaktion auf
den Stimulus, Y-Achse: Amplitude in µV.
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4.3.2.6 Gamma-Frequenzband
Abbildungen 4.21 bis 4.24 präsentieren die ereigniskorrelierten Oszillationen im Gamma-Frequenzband
beider Untersuchungsgruppen für die exogene und endogene Bedingung. Die Daten der Kontroll-
gruppe zeigen, dass über frontalen Ableitungen insgesamt wie im Beta-Frequenzband eine höhere
Gamma-Aktivität vorliegt. Bei sämtlichen zentralen, parietalen sowie okzipitalen Elektroden kann
man einen kurzzeitigen lokalen Gamma-Anstieg um 500ms vor der motorischen Reaktion verzeich-
nen. Okzipital fällt insgesamt eine vergleichsweise geringe Gamma-Amplitude auf, welche allerdings
nach der motorischen Antwort leicht ansteigt.
Die Patienten zeigen in der exogenen SAB über sämtlichen Elektroden eine höhere Gamma-Aktivität
im Vergleich mit der Kontrollgruppe. Eine Amplitudenzunahme 500ms vor motorischer Reaktion,
die in der Kontrollgruppe zu sehen ist, zeigt sich in der Gruppe der Patienten ausschließlich über F4
sowie okzipital, jedoch unspezifischer.
Die Gamma-Aktivität der Kontrollen für die endogene Bedingung zeigt sich wie in der exogenen SAB
ebenfalls frontal erhöht. Ein Anstieg ca. 500ms vor dem Knopfdruck ist eher frontal lokalisiert, v. a.
bei F3.
Die Gruppe der Patienten hat, wie in der exogenen Bedingung, eine insgesamt erhöhte Gamma-
Aktivität im Vergleich zur Kontrollgruppe, vor allem frontal und okzipital, über zentralen Elektroden
ist diese im Gegensatz zu exogenen SAB nicht zu verzeichnen. Amplitudenzunahmen im Zeitintervall
vor motorischer Reaktion erscheinen insgesamt unspezifischer durch die generelle Erhöhung, lediglich
über F3 ist in diesem Zeitbereich eine lokale Verstärkung sichtbar.
Zusammenfassend sind im Gamma-Band die fast durchgängig erhöhten Amplituden der Patienten in
beiden Bedingungen eindrücklich, vor allem frontal und okzipital. Die Kontrollen zeigen in der endoge-
nen SAB bei 500ms vor Knopfdruck um den Reversionsprozess über F3 lokale Amplitudenzunahmen,
die bei den Patienten unspezifischer auftreten.
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Abbildung 4.21 – Gamma-Aktivität der Kontrollgruppe (exogene SAB, knopfdruckkonvertiert)
Mittelung des Signals im Gamma-Band von 28 bis 48Hz für die Kontrollen für die exogene SAB, nach
Knopfdruck konvertiert. X-Achse: Zeit in ms, 0 markiert den Zeitpunkt des Knopfdrucks als Reaktion auf
den Stimulus, Y-Achse: Amplitude in µV.
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Abbildung 4.22 – Gamma-Aktivität der Patientengruppe (exogene SAB, knopfdruckkonvertiert)
Mittelung des Signals im Gamma-Band von 28 bis 48Hz für die Patienten für die exogene SAB, nach
Knopfdruck konvertiert. X-Achse: Zeit in ms, 0 markiert den Zeitpunkt des Knopfdrucks als Reaktion auf
den Stimulus, Y-Achse: Amplitude in µV.
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Abbildung 4.23 – Gamma-Aktivität der Kontrollgruppe (endogene SAB, knopfdruckkonvertiert)
Mittelung des Signals im Gamma-Band von 28 bis 48Hz für die Kontrollen für die endogene SAB, nach
Knopfdruck konvertiert. X-Achse: Zeit in ms, 0 markiert den Zeitpunkt des Knopfdrucks als Reaktion auf
den Stimulus, Y-Achse: Amplitude in µV.
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Abbildung 4.24 – Gamma-Aktivität der Patientengruppe (endogene SAB, knopfdruckkonvertiert)
Mittelung des Signals im Gamma-Band von 28 bis 48Hz für die Kontrollen für die endogene SAB, nach
Knopfdruck konvertiert. X-Achse: Zeit in ms, 0 markiert den Zeitpunkt des Knopfdrucks als Reaktion auf
den Stimulus, Y-Achse: Amplitude in µV.
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4.3.2.7 Vergleich auf Single-Trial-Basis
In oben dargestellten Ergebnissen sind vor allem in den gut inspizierbaren niederfrequenteren Fre-
quenzbändern wie Delta und Theta in beiden Untersuchungsbedingungen für die Patienten reduzierte
Amplituden zu finden. Grundlage ist ausschließlich ein detaillierter deskriptiver Vergleich auf Basis
visueller Inspektion, jedoch sind Amplitudenunterschiede oftmals deutlich, vor allem in der exogenen
Untersuchungsbedingung. Daher wurden Probanden von jeder Untersuchungsgruppe ausgewählt, um
exemplarisch die EEG-Aktivität auf Single-Trial-Basis darzustellen, welche Grundlage für die erhal-
tenen Mittelungen ist. Die nächste Abbildung visualisiert beispielhaft EEG-Antwortkurven während
exogener und endogener SAB im Delta- und Theta-Frequenzband von jeweils einzelnen Kontrollen
und Patienten, die gegenüberstellend betrachtet werden.
Abbildung 4.25 zeigt beispielhaft die Konstitution von Single-Trial-Antwortkurven von exemplarisch
ausgewählten Patienten und Kontrollen. Die Darstellung veranschaulicht Unterschiede in den EEG
Antwortkurven die zu Gruppenunterschieden führen können. So kann Ursache verringerter Am-
plituden in der Patientengruppe sowohl eine generelle Reduktion sein (vgl. Abb. 4.25c vs. 4.25d &
4.25i vs. 4.25j) als auch eine fehlende zeitliche Kohärenz der EEG-Antwort im Sinne eines größeren
Zeitgitters entsprechend einer größeren zeitlichen Variabilität der Antwortreaktion (vgl. Abb. 4.25a vs.
4.25b, 4.25e vs. 4.25f & 4.25g vs. 4.25h).
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(a) Kontrolle, Endogene SAB knopfdruckkonver-
tiert, Delta-Band, Elektrode P4
(b) Patient, Endogene SAB knopfdruckkonver-
tiert, Delta-Band, Elektrode P4
(c) Kontrolle, Exogene SAB knopfdruckkonver-
tiert, Theta-Band, Elektrode F4
(d) Patient, Exogene SAB knopfdruckkonvertiert,
Theta-Band, Elektrode F4
(e) Kontrolle, Exogene SAB stimuluskonvertiert,
Delta-Band, Elektrode P4
(f) Patient, Exogene SAB stimuluskonvertiert,
Delta-Band, Elektrode P4
104
(g) Kontrolle, Exogene SAB knopfdruckkonver-
tiert, Delta-Band, Elektrode P4
(h) Patient, Exogene SAB knopfdruckkonvertiert,
Delta-Band, Elektrode P4
(i) Kontrolle, Exogene SAB stimuluskonvertiert,
Theta-Band, Elektrode F4
(j) Patient, Exogene SAB stimuluskonvertiert,
Theta-Band, Elektrode F4
Abbildung 4.25 – Exemplarischer Single-Sweep Vergleich
Die Abbildung zeigt exemplarisch EEG-Antwortkurven auf Single-Trial-Basis von jeweils einem gesunden
Kontrollteilnehmer und einem Teilnehmer aus der Patientengruppe. Die rote Linie markiert die gemittelte
Antwortkurve der Single-Trials. Es sind die Elektroden P4 im Delta- und F4 im Theta-Band angezeigt.
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4.3.3 Zeit-Frequenz-Analyse
In diesem Kapitel werden die Ergebnisse der Zeit-Frequenz-Analyse mittels Baseline-korrigierter
ERSP-Plots deskriptiv für jedes Frequenzband separat vorgestellt. Die Abbildungen visualisieren
die ereigniskorrelierte Synchronisation und Desynchronisation in gefilterten Frequenzbändern über
den Zeitverlauf der zweisekündigen Datenepochen. Die Farbe der Zeit-Frequenzdatenpunkte eines
ERSP-Plots gibt die Veränderungen spektraler Power (in dB) mit Referenz zur Baseline zu einem
bestimmten Zeitpunkt an (s. Kap. 3.7.5). Folgend werden diese Modulationen induzierter spektraler
Power bei exogener und endogener SAB in den Frequenzbändern Delta bis Gamma für die Elek-
troden F3, F4, C3, C4, P3, P4, O1 sowie O2 betrachtet. Im Anschluss werden für das Theta-,
Alpha- und Gamma-Band jeweils die Ergebnisse der Varianzanalysen mit Messwiederholung für die
vier ROIs F, Z, P und O aufgeführt, um statistische Gruppenunterschiede zu prüfen. Zu Grunde lie-
gende Daten sind die mittleren, Baseline-korrigierten Power-Unterschiede zwischen Non-Reversion-
und Reversion-Epochen der Untersuchungsteilnehmer für die definierten statistischen Zeitfenster und
Zentralfrequenzen (s. Kap. 3.7.5 & Kap. 3.9).
4.3.3.1 Spektrale Dynamik während der exogenen SAB nach Stimulus konvertiert
Es folgt der Vergleich zwischen den Untersuchungsgruppen bei der exogenen Bedingung nach Sti-
mulus konvertiert (Zeitpunkt 0 = Stimulus) für die Frequenzbänder Delta, Theta, Alpha, Beta und
Gamma.
4.3.3.2 Delta-Frequenzband
Abbildung 4.26 demonstriert eine Synchronisation des Delta-Bandes auf den Stimulus der exogenen
SAB, welche sich sowohl für die Gesunden als auch für die Patienten zeigt. Offensichtlich ist eine
fronto-zentral reduzierte Delta-Power-Zunahme innerhalb der Patientengruppe, v. a. über F3. In der
Gruppe der Patienten setzt die Synchronisation auf die Stimuluspräsentation tendenziell später ein,
was besonders über frontalen und okzipitalen Elektroden zu sehen ist.
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(a) Kontrollen
(b) Patienten
Abbildung 4.26 – Zeit-Frequenz-Darstellung (ERSP) für Delta
Darstellung reversionskorrelierter Modulation der Power nach Baseline-Korrektur im Delta-Band (0–4Hz)
bei exogener SAB, nach Stimulus konvertiert für Kontrollen (a) und Patienten (b) für frontale (F3 & F4),
zentrale (C3 & C4), parietale (P3 & P4) und okzipitale (O1 & O2) Elektroden. X-Achse: Zeit in ms, 0
markiert den Zeitpunkt der Stimulusdarbietung, Y-Achse: Power relativ zur Baseline in dB.
4.3.3.3 Theta-Frequenzband
Im Theta-Band zeigt sich in der exogenen, stimuluskonvertierten SAB in der Gruppe der Kontrollen
ab Zeitpunkt der Stimuluspräsentation eine mittlere Power-Zunahme im Gegensatz zur Baseline der
Non-Reversion-Epochen. Eine deutliche Synchronisation über allen Elektroden ist, frontal akzentuiert
und Richtung okzipital etwas abschwächend, ab ca. 200ms nach Stimulus-Onset zu beobachten.
Für die Gruppe der Patienten ist eine weniger starke Power-Modulation durch den Stimulus im
Theta-Band zu erkennen, besonders frontal und okzipital (Abb. 4.27). Diese reduzierte Aktivität
zeigt sich über den Zeitverlauf und besonders im Bereich ab sechs Hertz (Hz). Frontal ist eine mit
107
den Kontrollen vergleichbare Synchronisation ausschließlich zwischen 400 und 800ms zu beobachten,
welche sich allerdings auf den Bereich von drei bis vier Hz beschränkt.
(a) Kontrollen
(b) Patienten
Abbildung 4.27 – Zeit-Frequenz-Darstellung (ERSP) für Theta
Darstellung reversionskorrelierter Modulation der Power nach Baseline-Korrektur im Theta-Band (3–8Hz)
bei exogener SAB, nach Stimulus konvertiert für Kontrollen (a) und Patienten (b) für frontale (F3 & F4),
zentrale (C3 & C4), parietale (P3 & P4) und okzipitale (O1 & O2) Elektroden. X-Achse: Zeit in ms, 0
markiert den Zeitpunkt der Stimulusdarbietung, Y-Achse: Power relativ zur Baseline in dB.
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Statistische Untersuchung der ereigniskorrelierten Power-Modulation
Die mittlere Power zwischen den Gruppen unterscheidet sich im Zeitfenster für die statistische
Datenanalyse (300 bis 500ms) für die Zentralfrequenz von 5Hz über allen Regionen signifikant
(F[1,44]=10,20; p=0,003; η2=0,18). In beiden Gruppen hängt diese signifikant von der Ableitungs-
region ab (F[1,44]=6,18; p=0,007; η2=0,12). Es gibt ebenso einen signifikanten Interaktionseffekt
von ROI und Gruppe (F[1,44]=3,51; p=0,048; η2=0,074). Die paarweisen Vergleiche zeigen, über
welchen Ableitungsregionen sich die mittlere Power im Zeitfenster für die statistische Datenanalyse
signifikant voneinander unterscheidet.
Paarweiser Vergleich ROIs Signifikanz
F vs. Z p=0,000
Z vs. O p=0,025
P vs. O p=0,001
Tabelle 4.7 – Paarweise Vergleiche des ROI-Faktors für Theta
Die Tabelle gibt einen Überblick über die signifikanten Unterschiede mittlerer Power der ROIs F, C, P
und O (Ableitungsregion). Das Signifikanzniveau ist 0,05.
Das Säulendiagramm (Abb. 4.28) visualisiert die mittleren Power-Unterschiede zwischen non-rever-
sion- und reversionsgebundener Gehirnaktivität für die vier ROIs für die Patienten und Kontrollen für
das untersuchte Zeitfenster. Es wird deutlich, dass sich die Werte für die Gruppen deutlich unter-
scheiden. Für die Kontrollen liegen die Werte der frontalen und okzipitalen Elektroden deutlich unter
denen der zentralen und parietalen Elektroden. Die von den paarweisen Vergleichen demonstrierten
signifikanten Unterschiede zwischen den ROIs werden hier ebenso offensichtlich.
Abbildung 4.28 – Säulendiagramm Theta
Mittelwert der relativen Power-Modulation (samt Standardfehler) relativ zur Baseline im statistischen
Zeitfenster für alle vier ROIs F (frontal), C (zentral), P (parietal) und O (okzipital) für Patienten und
Kontrollen (X-Achse) in Dezibel (dB, Y-Achse).
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4.3.3.4 Alpha-Frequenzband
In den Spektrogrammen des Alpha-Bandes ist für die Gruppe der Kontrollen vor allem über frontal und
zentral ab etwa 100ms nach dem Stimulus die Alpha-Antwort auf den Stimulus der exogenen SAB
zu sehen. Diese reicht über den gesamten Alpha-Frequenzbereich und ist über zentralen Elektroden
am markantesten. Über parietal nimmt diese ab und zeigt sich kaum noch über okzipital. Ab ca.
500ms nach Stimulusdarbietung fällt über allen Elektroden eine Desynchronisation auf, die zentro-
parietal am stärksten ausgeprägt ist. Ein vergleichbares Muster ist in der Gruppe der Patienten zu
beobachten. Allerdings ist sowohl die Alpha-Power-Modulation durch den Stimulus-Onset als auch die
Desynchronisation im Alpha-Band deutlich schwächer. Erstere zeigt sich wie in der Kontrollgruppe
am stärksten fronto-zentral und nimmt dann über parietal ab. In beiden Gruppen fällt die stark
unterschiedliche Distribution der spektralen Power zwischen anterioren und posterioren Arealen auf
(Abb. 4.29).
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(a) Kontrollen
(b) Patienten
Abbildung 4.29 – Zeit-Frequenz-Darstellung (ERSP) für Alpha
Darstellung reversionskorrelierter Modulation der Power nach Baseline-Korrektur im Alpha-Band (8–
13Hz) bei exogener SAB, nach Stimulus konvertiert für Kontrollen (a) und Patienten (b) für frontale (F3
& F4), zentrale (C3 & C4), parietale (P3 & P4) und okzipitale (O1 & O2) Elektroden. X-Achse: Zeit in
ms, 0 markiert den Zeitpunkt der Stimulusdarbietung, Y-Achse: Power relativ zur Baseline in dB.
Statistische Untersuchung der ereigniskorrelierten Powermodulation
Die statistische Analyse wurde von Stimulus-Onset bis 400ms nach Reizdarbietung mit 10Hz als
Zentralfrequenz vorgenommen. Es existiert kein signifikanter Gruppenunterschied hinsichtlich der
induzierten spektralen Power. Der Einfluss des Ableitungsortes (ROI) auf die mittlere Power ist
signifikant (F[1,44]=6,12 p=0,002; η2=0,12). Es gibt keinen signifikanten Interaktionseffekt von
ROI und Gruppe. Die paarweisen Vergleiche zeigen an, dass sich die frontale und okzipitale ROI
signifikant voneinander unterscheiden (p=0,042). Auf eine zusätzliche tabellarische Aufführung wird
verzichtet.
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Abbildung 4.30 zeigt die mittlere Power relativ zur Baseline für die vier ROIs. Die induzierte Power
der Patientengruppe liegt konsistent unter den Werten der Kontrollgruppe und ist okzipital für die
Patientengruppe im Vergleich zu Non-Reversion-Phasen reduziert.
Abbildung 4.30 – Säulendiagramm Alpha
Mittelwert der relativen Power-Modulation (samt Standardfehler) relativ zur Baseline im statistischen
Zeitfenster für alle vier ROIs F (frontal), C (zentral), P (parietal) und O (okzipital) für Patienten und
Kontrollen (X-Achse) in Dezibel (dB, Y-Achse).
4.3.3.5 Beta-Frequenzband
Die Kontrollen zeigen in den Spektrogrammen um den Zeitpunkt der Reizdarbietung im Vergleich
zur Basisaktivität der Non-Reversion-Phasen eine relative Power-Abnahme, die fronto-zentral betont
auftritt. Ab 200ms nach Stimulus-Onset ist für ca. 100ms eine frontale Synchronisation über das
gesamte Frequenzspektrum zu verzeichnen, welche danach im unteren Frequenzbereich bis ca. 16Hz
bis ungefähr 600ms nach Stimulus-Onset persistiert. Die Synchronisation des unteren Bandes zeigt
sich auch parietal.
In der Patientengruppe ist ein ähnliches Muster der Modulation ersichtlich. Um die Reizpräsentation
ist wie bei den Kontrollen eine Desynchronisation der Frequenzen zu sehen. Die Beta-Power-Zunahme
ab ca. 200ms post-Stimulus, welche die Kontrollen vornehmlich frontal über das gesamte Frequenz-
spektrum zeigen, findet sich für die Patienten darüber hinaus zentral sowie über P4 und O2, verstärkt
rechts-lateral über sämtliche Ableitungen, von frontal bis okzipital abschwächend (Abb. 4.31).
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(a) Kontrollen
(b) Patienten
Abbildung 4.31 – Zeit-Frequenz-Darstellung (ERSP) für Beta
Darstellung reversionskorrelierter Modulation der Power nach Baseline-Korrektur im Beta-Band (14–
28Hz) bei exogener SAB, nach Stimulus konvertiert für Kontrollen (a) und Patienten (b) für frontale (F3
& F4), zentrale (C3 & C4), parietale (P3 & P4) und okzipitale (O1 & O2) Elektroden. X-Achse: Zeit in
ms, 0 markiert den Zeitpunkt der Stimulusdarbietung, Y-Achse: Power relativ zur Baseline in dB.
4.3.3.6 Gamma-Frequenzband
Die Spektrogramme der nach Reiz konvertierten Daten im Gamma-Band (Abb. 4.32) zeigen für die
Kontrollen bei Stimulus-Onset zentro-parietal eine Zunahme der Gamma-Power auf die sensorische
Stimulation. Auffällig ist die schwache Ausprägung okzipital über O2 sowie die kurze Power-Zunahme
frontal zwischen 400 und 200ms vor Reizpräsentation. Danach erfolgt eine Desynchronisation des
Gamma-Bandes, welche zentro-parietal akzentuiert auftritt.
Für die Gruppe der Schizophreniepatienten bietet sich ein anderes Bild. Die Power-Modulation durch
die sensorische Stimulation erscheint lateralisiert bzw. stellt sich rechtshemisphärisch deutlich ausge-
prägter als links dar, vor allem über zentralen und parietalen Arealen. Ab ca. 100ms nach Stimulus-
Onset zeigt sich über P4 eine relativ ausgeprägte Power-Zunahme. Okzipital ist eine Synchronisation
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des Bandes zu sehen, welche allerdings vor der Stimulusdarbietung beginnt.
(a) Kontrollen
(b) Patienten
Abbildung 4.32 – Zeit-Frequenz-Darstellung (ERSP) für Gamma
Darstellung reversionskorrelierter Modulation der Power nach Baseline-Korrektur im Gamma-Band (28–
48Hz) bei exogener SAB, nach Stimulus konvertiert für Kontrollen (a) und Patienten (b) für frontale (F3
& F4), zentrale (C3 & C4), parietale (P3 & P4) und okzipitale (O1 & O2) Elektroden. X-Achse: Zeit in
ms, 0 markiert den Zeitpunkt der Stimulusdarbietung, Y-Achse: Power relativ zur Baseline in dB.
Statistische Untersuchung der ereigniskorrelierten Power-Modulation
Die Varianzanalysen der mittleren induzierten Power im Gamma-Band mit 37Hz als Zentralfrequenz
im Zeitfenster von 0ms bis 100ms nach Reizdarbietung sowie 200ms bis 600ms nach Stimulus-
Onset ergeben keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich der Power-Modulation zwischen den
Gruppen. Die ROIs haben keinen signifikanten Effekt auf die mittlere spektrale Power. Es liegen
keine signifikanten Interaktionseffekte von Gruppe und ROI vor.
Das Säulendiagramm in Abbildung 4.33 verdeutlicht eine fronto-zentrale Übereinstimmung hinsicht-
lich der mittleren Power-Modulation beider Gruppen. Während eine mittlere Power-Zunahme bei
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den Kontrollen zentral offensichtlich ist, bleibt dies für die Patientengruppe aus. Die lediglich kurzen
Erhöhungen mittlerer zentraler Power bei Stimulus-Onset und die danach erfolgenden Desynchroni-
sationen bedingen die im Diagramm angezeigte durchschnittliche Power-Abnahme.
Abbildung 4.33 – Säulendiagramm Gamma 0 bis 100ms
Mittelwert der relativen Power-Modulation (samt Standardfehler) relativ zur Baseline im statistischen
Zeitfenster für alle vier ROIs F (frontal), C (zentral), P (parietal) und O (okzipital) für Patienten und
Kontrollen (X-Achse) in Dezibel (dB, Y-Achse).
Abbildung 4.34 visualisiert die mittlere Gamma-Power im Zeitfenster von 200ms bis 600ms nach
Reizdarbietung, welche sich im Vergleich zur Baseline als mittlere Abnahme darstellt, bis auf die
frontale ROI der Kontrollgruppe. Für beide Untersuchungsgruppen ist das Maximum der Desynchro-
nisation zentro-parietal.
Abbildung 4.34 – Säulendiagramm Gamma 200ms bis 600ms
Mittelwert der relativen Power-Modulation (samt Standardfehler) relativ zur Baseline im statistischen
Zeitfenster für alle vier ROIs F (frontal), C (zentral), P (parietal) und O (okzipital) für Patienten und
Kontrollen (X-Achse) in Dezibel (dB, Y-Achse).
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Spektrale Dynamik während endogener und exogener SAB nach Knopfdruck konvertiert
Es folgt die vergleichende Deskription der ereigniskorrelierten Power-Modulationen im Vergleich zu
Baseline-Aktivität der zwei Untersuchungsgruppen der nach Knopfdruck konvertierten Daten der
exogenen und endogenen SAB für alle fünf Frequenzbänder. Darüber hinaus werden die Ergebnisse
der varianzanalytischen Berechnungen für das Theta-, Alpha- und Gamma-Frequenzband präsentiert.
4.3.3.7 Delta-Frequenzband
Die ERSP-Darstellungen des Delta-Bandes bestätigen für beide Untersuchungsgruppen die Ergebnis-
se der Spektrogramme der nach Stimulus konvertierten Daten (Abb. 4.35). Die Gruppe der Patienten
weist über allen Elektroden wie die Kontrollgruppe eine deutliche Synchronisation in Folge der Re-
version auf, jedoch ist diese besonders frontal, rechts-parietal und tendenziell okzipital, speziell über
O2, reduziert. Allerdings ist die Synchronisation zentral im Bereich von einem Hz stärker als für die
Kontrollgruppe und dauert länger an. Bei der exogenen SAB scheint die maximale Power-Zunahme
für die Kontrollen parietal, für die Patienten hingegen zentral stattzufinden. Über P4 scheint das
Maximum der Power-Zunahme im Delta-Band bei den Patienten 50 ms bis 100 später einzusetzen.
Während der endogenen SAB (Abb. 4.36) ist die Power-Zunahme des Delta-Bandes insgesamt für
beide Gruppen schwächer als in der Kontrollbedingung. In der endogenen Bedingung ist das Maxi-
mum der Delta-Power für die Kontrollen und Patienten tendenziell parietal. Es zeigt sich jedoch eine
Reduktion der frontalen und tendenziell rechts-parietalen Delta-Aktivität in der Patientengruppe.
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(a) Kontrollen
(b) Patienten
Abbildung 4.35 – Zeit-Frequenz-Darstellung (ERSP) für Delta (exogene SAB)
Darstellung reversionskorrelierter Modulation der Power nach Baseline-Korrektur im Delta-Band (0–4Hz)
bei exogener SAB, nach Knopfdruck konvertiert für Kontrollen (a) und Patienten (b) für frontale (F3 &
F4), zentrale (C3 & C4), parietale (P3 & P4) und okzipitale (O1 & O2) Elektroden. X-Achse: Zeit in ms,
0 markiert den Zeitpunkt des Knopfdruckes, Y-Achse: Power relativ zur Baseline in dB.
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(a) Kontrollen
(b) Patienten
Abbildung 4.36 – Zeit-Frequenz-Darstellung (ERSP) für Delta (endogene SAB)
Darstellung reversionskorrelierter Modulation der Power nach Baseline-Korrektur im Delta-Band (0–4Hz)
bei endogener SAB, nach Knopfdruck konvertiert für Kontrollen (a) und Patienten (b) für frontale (F3
& F4), zentrale (C3 & C4), parietale (P3 & P4) und okzipitale (O1 & O2) Elektroden. X-Achse: Zeit in
ms, 0 markiert den Zeitpunkt des Knopfdruckes, Y-Achse: Power relativ zur Baseline in dB.
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4.3.3.8 Theta-Frequenzband
Die Spektrogramme der nach Knopfdruck konvertierten Daten der exogenen SAB (Abb. 4.37) be-
stätigen das Bild der ereigniskorrelierten Theta-Oszillationen der nach Stimulus konvertiert Daten
(Abb. 4.27). Die Power-Zunahme ab 400ms vor Knopfdruck ist bei der Kontrollgruppe deutlich
ausgeprägter, besonders frontal und okzipital. Die Erhöhung spektraler Power im Vergleich zur Ba-
sisaktivität zeigt sich über den Zeitpunkt der Reizdarbietung bis in das obere Theta-Band und setzt
zuerst parietal im unteren Frequenzbereich ein.
Bei den Patienten ist die Power-Zunahme überall reduziert und frontal am geringsten. Dies zeigt
sich vor allem im oberen Frequenzbereich des Theta-Bandes. Auch in der Patientengruppe setzt die
Power-Erhöhung am ehesten über parietalen Elektroden ein.
In den beiden ERSP-Darstellungen der Daten der endogenen Bedingung (Abb. 4.38) ist im Vergleich
zur exogenen SAB für beide Gruppen eine insgesamt schwächere Zunahme der Theta-Power zu sehen.
Die Zunahme der Power in der Kontrollgruppe ist bereits ab 800ms vor dem Knopfdruck über allen
Ableitungen ersichtlich, hält bis maximal 200ms danach (frontal) an und zeigt sich im gesamten
Theta-Band. Die Kontrollen zeigen wie in der exogenen SAB ein zentro-parietales Maximum der
Power-Zunahme. Im oberen Frequenzbereich fällt auf, dass die Erhöhung der spektralen Power über
frontaler und zentraler Region am größten ist.
Die Gruppe der Schizophreniepatienten weist über allen Elektroden eine schwächere spektrale Power
vor der motorischen Reaktion auf. Es imponiert, dass ab ca. fünf Hz über keiner ROI eine Mo-
dulation im Sinne einer Synchronisation in der Patientengruppe erfolgt. Dieser Unterschied zu der
Kontrollgruppe fällt besonders deutlich über fronto-zentral auf. Das Theta-Maximum der Patienten
ist parietal, jedoch nur für den unteren Frequenzbereich.
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(a) Kontrollen
(b) Patienten
Abbildung 4.37 – Zeit-Frequenz-Darstellung (ERSP) für Theta (exogene SAB)
Darstellung reversionskorrelierter Modulation der Power nach Baseline-Korrektur im Theta-Band (3–8Hz)
bei exogener SAB, nach Knopfdruck konvertiert für Kontrollen (a) und Patienten (b) für frontale (F3 &
F4), zentrale (C3 & C4), parietale (P3 & P4) und okzipitale (O1 & O2) Elektroden. X-Achse: Zeit in ms,
0 markiert den Zeitpunkt des Knopfdruckes, Y-Achse: Power relativ zur Baseline in dB.
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(a) Kontrollen
(b) Patienten
Abbildung 4.38 – Zeit-Frequenz-Darstellung (ERSP) für Theta (endogene SAB)
Darstellung reversionskorrelierter Modulation der Power nach Baseline-Korrektur im Theta-Band (3–8Hz)
bei endogener SAB, nach Knopfdruck konvertiert für Kontrollen (a) und Patienten (b) für frontale (F3
& F4), zentrale (C3 & C4), parietale (P3 & P4) und okzipitale (O1 & O2) Elektroden. X-Achse: Zeit in
ms, 0 markiert den Zeitpunkt des Knopfdruckes, Y-Achse: Power relativ zur Baseline in dB.
Statistische Untersuchung der ereigniskorrelierten Power-Modulation
Wie die ERSP-Darstellungen für Theta für beide Bedingungen der SAB suggerieren, unterscheiden
sich die Kontrollen und schizophrenen Patienten dort vor allem über frontalen Kanälen im obe-
ren Theta-Frequenzband. Um diesen Eindruck zu untersuchen, wurden sowohl die zeit-frequenz-
transformierten Daten mit 4Hz als auch mit 6Hz als Zentralfrequenz von 400ms bis zum Zeitpunkt
der motorischen Reaktion einer Varianzanalyse unterzogen, um potentielle Unterschiede spektraler
Power im unteren (3,1Hz bis 4,9Hz) und oberen (4,5Hz bis 7,4Hz) Frequenzband gegenüber zu
stellen. Um die Daten der exogenen und endogenen SAB vergleichen zu können, wurde ebenso für
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die Daten der exogenen Bedingung vorgegangen.
Für die exogene SAB gibt es sowohl im unteren (F[1,44]=8,34; p=0,006; η2=0,16) als auch obe-
ren Frequenzbereich (F[1,44]=12,18; p=0,001; η2=0,22) einen signifikanten Gruppenunterschied
hinsichtlich der Power-Erhöhung. Die Kontrollen zeigen eine signifikant erhöhte mittlere Power-
Zunahme im Vergleich zur Baseline im statistischen Zeitfenster. Die ROIs weisen für den unteren
(F[1,44]=14,51; p=0,000; η2=0,25) als auch den oberen Frequenzbereich (F[1,44]=6,59; p=0,004;
η2=0,13) einen signifikanten Einfluss auf die mittlere induzierte, Baseline-korrigierte Power auf. So-
wohl im oberen als auch unteren Theta-Band gibt es keine Interaktionseffekte zwischen Faktor Gruppe
und Faktor ROI. Tabelle 4.8 gibt eine Übersicht über die sich im paarweisen Vergleich signifikant
voneinander unterscheidenden Ableitungsregionen.
Paarweiser Vergleich ROIs Signifikanz
Theta (3,1–4,9Hz) F vs. Z p=0,000
Z vs. P p=0,000
P vs. O p=0,009
Theta (4,5–7,4Hz) F vs. P p=0,000
Z vs. P p=0,000
Z vs. O p=0,05
P vs. O p=0,039
Tabelle 4.8 – Paarweise Vergleiche des ROI-Faktors für Theta (exogen)
Die Tabelle gibt einen Überblick über die signifikanten Unterschiede mittlerer Power der ROIs F, C, P
und O (Ableitungsregion) für beide definierten Theta-Frequenzbereiche. Das Signifikanzniveau ist 0,05.
Das Diagramm aus Abbildung 4.39 zeigt die mittlere induzierte spektrale Power der Gruppen für das
untere Theta-Frequenzband an, welche durch die Varianzanalyse als signifikant verschieden zwischen
den Gruppen identifiziert wurden.
Abbildung 4.39 – Säulendiagramm Theta, unterer Frequenzbereich (exogen)
Mittelwert der relativen Power-Modulation (samt Standardfehler) relativ zur Baseline im statistischen
Zeitfenster für alle vier ROIs F (frontal), C (zentral), P (parietal) und O (okzipital) für Patienten und
Kontrollen (X-Achse) in Dezibel (dB, Y-Achse).
122
Abbildung 4.40 visualisiert die Power-Modulation für den oberen Frequenzbereich des Theta-Bandes.
Deutlich wird im Vergleich mit dem vorausgehenden Diagramm die reduzierte Power-Zunahme für
die Patientengruppe. Im unteren Frequenzbereich zeigt sich die geringste Power für beide Gruppen
jeweils frontal, im oberen Bereich des Theta-Bandes ist die Theta-Aktivität okzipital im relevan-
ten Zeitfenster am geringsten. Die paarweisen Vergleiche geben an, dass die mittlere Power über
okzipitalen Elektroden signifikant von zentralen und parietalen Ableitungsregionen abweicht.
Abbildung 4.40 – Säulendiagramm Theta, oberer Frequenzbereich (exogen)
Mittelwert der relativen Power-Modulation (samt Standardfehler) relativ zur Baseline im statistischen
Zeitfenster für alle vier ROIs F (frontal), C (zentral), P (parietal) und O (okzipital) für Patienten und
Kontrollen (X-Achse) in Dezibel (dB, Y-Achse).
Endogene Bedingung
Die Varianzanalysen geben für die endogene Bedingung an, dass für den unteren (F[1,44]=5,62;
p=0,022; η2=0,11) sowie oberen Frequenzbereich (F[1,44]=5,21; p=0,027; η2=0,11) ein signifikan-
ter Gruppenunterschied für die mittlere spektrale Power im statistischen Zeitfenster vorliegt. Sowohl
im oberen als auch unteren Theta-Band hat die ROI keine signifikante Auswirkung auf die spektrale
Power. Es gibt keinen signifikanten Interaktionseffekt von ROI und Gruppe.
Abbildung 4.41 visualisiert die mittlere Theta-Power für die Untersuchungsgruppen von 3,1Hz bis
4,9Hz. Zu beachten ist gemäß der ERSP-Darstellung in der Gruppe der Patienten die reduzierte
frontale Power-Zunahme. In der Kontrollgruppe sind die Mittelwerte der ROIs F und O annähernd
gleich.
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Abbildung 4.41 – Säulendiagramm Theta, unterer Frequenzbereich (endogen)
Mittelwert der relativen Power-Modulation (samt Standardfehler) relativ zur Baseline im statistischen
Zeitfenster für alle vier ROIs F (frontal), C (zentral), P (parietal) und O (okzipital) für Patienten und
Kontrollen (X-Achse) in Dezibel (dB, Y-Achse).
In Abbildung 4.42 wird die mittlere Power des oberen Theta-Frequenzbereiches von 4,5Hz bis 7,4Hz
quantitativ dargestellt. Vor allem F, Z und P weisen zwischen den Gruppen eine deutliche Differenz
induzierter spektraler Power auf. Die Darstellung verdeutlicht, dass für die Patientengruppe nur
frontal ein sehr geringer reversionsgebundener Power-Anstieg zu verzeichnen ist, sonst im Mittel eine
Desynchronisation stattfindet sowie dass die Kontrollen über fronto-zentralen Arealen die stärkste
Modulation im Sinne einer Synchronisation aufweisen.
Abbildung 4.42 – Säulendiagramm Theta, oberer Frequenzbereich (endogen)
Mittelwert der relativen Power-Modulation (samt Standardfehler) relativ zur Baseline im statistischen
Zeitfenster für alle vier ROIs F (frontal), C (zentral), P (parietal) und O (okzipital) für Patienten und
Kontrollen (X-Achse) in Dezibel (dB, Y-Achse).
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4.3.3.9 Alpha-Frequenzband
Die Kontrollen zeigen in den ERSP-Plots für die exogene Bedingung eine deutliche Synchronisation
ab 400ms vor Knopfdruck, maximal über frontal und zentral. Über okzipital zeigt sich vor Knopfdruck
überwiegend eine Synchronisation des Bandes. Ab der motorischen Antwort tritt eine ausgeprägte
Alpha-Desynchronisation auf. In der Patientengruppe ist der Anstieg der Alpha-Power für alle Areale
deutlich schwächer und kürzer andauernd. Auch die Desynchronisation nach Knopfdruck ist über
allen ROIs reduziert (Abb. 4.43).
Die ERSPs der Kontrollen für die endogenen SAB zeigen für alle Ableitungen ab 1000ms vor Knopf-
druck relativ zur Baseline eine Power-Zunahme. Diese wird vor allem von zentral bis okzipital offen-
sichtlich und tritt verstärkt von 10 bis 12Hz auf. Ab ungefähr 400ms erfolgt dann eine Desynchro-
nisation. Diese tritt im unteren Frequenzbereich bereits ab ca. 800ms vor der motorischen Reaktion
auf und ist im gesamten Frequenzbereich ab ungefähr 500 bis 450ms vor Knopfdruck zu beobach-
ten. Frontal und parietal scheint die Desynchronisation besonders das obere Alpha-Band ab 10Hz
zu betreffen.
In der Gruppe der Schizophreniepatienten erscheint die relativ zur Baseline gezeigte Power-Erhöhung
ab 1000ms vor Knopfdruck stärker als für die Gesunden. Dies betrifft sowohl die Ausprägung der
Zunahme als auch den deren Dauer. Über allen Ableitungen hält sie bis 400ms vor Knopfdruck an,
ungefähr 200ms länger als für die Kontrollgruppe.
Die reversionsgebundene Alpha-Desynchronisation fällt im Vergleich zur Kontrollgruppe tendenziell
stärker aus. Vor allem über parietalen und okzipitalen Regionen der rechten Hemisphäre scheint die
Desynchronisation des Bandes vor motorischer Reaktion etwas ausgeprägter zu sein (Abb. 4.44).
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(a) Kontrollen
(b) Patienten
Abbildung 4.43 – Zeit-Frequenz-Darstellung (ERSP) für Alpha (exogene SAB)
Darstellung reversionskorrelierter Modulation der Power nach Baseline-Korrektur im Alpha-Band (8–
13Hz) bei exogener SAB, nach Knopfdruck konvertiert für Kontrollen (a) und Patienten (b) für frontale
(F3 & F4), zentrale (C3 & C4), parietale (P3 & P4) und okzipitale (O1 & O2) Elektroden. X-Achse: Zeit
in ms, 0 markiert den Zeitpunkt des Knopfdruckes, Y-Achse: Power relativ zur Baseline in dB.
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(a) Kontrollen
(b) Patienten
Abbildung 4.44 – Zeit-Frequenz-Darstellung (ERSP) für Alpha (endogene SAB)
Darstellung reversionskorrelierter Modulation der Power nach Baseline-Korrektur im Alpha-Band (8–
13Hz) bei endogener SAB, nach Knopfdruck konvertiert für Kontrollen (a) und Patienten (b) für frontale
(F3 & F4), zentrale (C3 & C4), parietale (P3 & P4) und okzipitale (O1 & O2) Elektroden. X-Achse: Zeit
in ms, 0 markiert den Zeitpunkt des Knopfdruckes, Y-Achse: Power relativ zur Baseline in dB.
Statistische Untersuchung der ereigniskorrelierten Power-Modulation
Im Alpha-Frequenzband wurde für die exogene und endogene Bedingung das statistische Zeitfenster
von minus 400ms bis 200ms vor motorischer Reaktion und für die endogene SAB von 400ms vor
bis zum Knopfdruck gewählt. Als Zentralfrequenz wurde 10Hz gewählt.
Exogene Bedingung Die Varianzanalyse stellt keinen signifikanten Gruppenunterschied für die
mittlere Power für das statistische Zeitfenster heraus. Die ROIs haben keinen signifikanten Effekt
auf die mittlere Power in beiden Gruppen. Es liegt kein signifikanter Interaktionseffekt der Faktoren
Gruppe und ROI vor. Abbildung 4.45 visualisiert die mittlere Power-Modulation für Alpha für alle
vier ROIs.
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Abbildung 4.45 – Säulendiagramm Alpha (exogen)
Mittelwert der relativen Power-Modulation (samt Standardfehler) relativ zur Baseline im statistischen
Zeitfenster für alle vier ROIs F (frontal), C (zentral), P (parietal) und O (okzipital) für Patienten und
Kontrollen (X-Achse) in Dezibel (dB, Y-Achse).
Endogene Bedingung Die höhere Alpha-Power der Patientengruppe ab 1000ms bis 600ms vor
motorischer Reaktion wird varianzanalytisch nicht bestätigt, es liegt kein signifikanter Gruppenunter-
schied vor. Ebenso haben die ROIs keinen signifikanten Einfluss auf die mittlere Power, es gibt keinen
signifikanten Interaktionseffekt von ROI und Gruppe. Das Säulendiagramm (Abb. 4.46) visualisiert
über die angegebene mittlere Power im Vergleich zu Baseline. Die stärkere Power-Zunahme für die
Patienten im Zeitfenster von 1000ms bis 600ms vor Knopfdruck im Gegensatz zu den Kontrollen
wird für alle ROIs ersichtlich, die Differenz ist über der okzipitalen ROI maximal.
Abbildung 4.46 – Säulendiagramm Alpha 1000ms bis 600ms vor Knopfdruck (endogen)
Mittelwert der relativen Power-Modulation (samt Standardfehler) relativ zur Baseline im statistischen
Zeitfenster für alle vier ROIs F (frontal), C (zentral), P (parietal) und O (okzipital) für Patienten und
Kontrollen (X-Achse) in Dezibel (dB, Y-Achse).
Die von 400ms vor bis zum Zeitpunkt des Knopfdruckes scheinbar verstärkte Alpha-Desynchro-
nisation in der Patientengruppe kann varianzanalytisch nicht gestützt werden, es existiert kein si-
gnifikanter Gruppenunterschied. Die Ableitungsregionen haben einen signifikanten Einfluss auf die
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mittlere Power der Probanden beider Gruppen (F[1,44]=5,76; p=0,008; η2=0,12). Es gibt keinen
signifikanten Interaktionseffekt von ROI und Gruppe. Tabelle 4.9 gibt eine Übersicht über signifikan-
te Power-Unterschiede zwischen den Ableitungen, welche durch die paarweisen Vergleiche ermittelt
wurden.
Paarweiser Vergleich ROIs Signifikanz
Z vs. O p=0,005
P vs. O p=0,000
Tabelle 4.9 – Paarweise Vergleiche des ROI-Faktors für Alpha (endogen)
Die Tabelle gibt einen Überblick über die signifikanten Unterschiede mittlerer Power der ROIs F, C, P
und O (Ableitungsregion) für den definierten Alpha-Frequenzbereich. Das Signifikanzniveau ist 0,05.
Abbildung 4.47 zeigt die relativ zur Baseline abnehmende Power des Alpha-Bandes vor motorischer
Reaktion für die ROIs. Dies ist für die Patienten vor allem okzipital dominant. Für die Kontrollgruppe
ist die Desynchronisation über allen ROIs reduziert.
Abbildung 4.47 – Säulendiagramm Alpha 400ms vor bis Knopfdruck (endogen)
Mittelwert der relativen Power-Modulation (samt Standardfehler) relativ zur Baseline im statistischen
Zeitfenster für alle vier ROIs F (frontal), C (zentral), P (parietal) und O (okzipital) für Patienten und
Kontrollen (X-Achse) in Dezibel (dB, Y-Achse).
4.3.3.10 Beta-Frequenzband
Bei den Kontrollen ist in den ERSP-Darstellungen für die exogene Bedingung (Abb. 4.48) nach
einer relativen Power-Erhöhung von 1000ms bis ca. 200ms vor Knopfdruck eine zentro-parietal
akzentuierte Desynchronisation zu sehen, die sich von 100ms vor motorischer Reaktion bis ca. 400ms
danach im gesamten Frequenzspektrum zeigt. Die relative Power-Erhöhung im frühen Zeitbereich ab
1000ms bis 200ms vor motorischer Reaktion ist auch in der Patientengruppe existent. Die sich
anschließende relative Power-Abnahme scheint jedoch innerhalb dieser Gruppe über allen Elektroden
etwas schwächer ausgeprägt, dies ist besonders deutlich fronto-zentral und okzipital zu sehen.
In den ERSP-Plots der endogenen Bedingung (Abb. 4.49) ist für die gesunden Kontrollen im frühen
Zeitintervall vor dem Knopfdruck ab 1000ms vor motorischer Reaktion, wie im Rahmen der exogenen
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SAB, eine Power-Zunahme ersichtlich. Diese im Vergleich zur Baseline erhöhte Beta-Power endet
in der endogenen Bedingung jedoch 200ms früher, die darauf folgende Desynchronisation im Beta-
Frequenzband zeigt sich bereits ab 400ms vor Knopfdruck. Diese Abnahme der spektralen Power
erscheint im Vergleich zur exogenen Bedingung damit verlängert und ist vor motorischer Reaktion
über posterioren Arealen ebenfalls stärker.
Auch dieses Muster wiederholt sich in der Gruppe der Patienten. Im Vergleich zu den Kontrollen
scheint die Desynchronisation etwas schwächer ausgeprägt, was für die exogene Bedingung nicht
auffällt. Bei den Patienten ist die darauf folgende Desynchronisation vor motorischer Reaktion gemäß
den Kontrollen augenscheinlich über posterioren Regionen stärker als über fronto-zentral.
(a) Kontrollen
(b) Patienten
Abbildung 4.48 – Zeit-Frequenz-Darstellung (ERSP) für Beta (exogene SAB)
Darstellung reversionskorrelierter Modulation der Power nach Baseline-Korrektur im Beta-Band (14–
28Hz) bei exogener SAB, nach Knopfdruck konvertiert für Kontrollen (a) und Patienten (b) für frontale
(F3 & F4), zentrale (C3 & C4), parietale (P3 & P4) und okzipitale (O1 & O2) Elektroden. X-Achse: Zeit
in ms, 0 markiert den Zeitpunkt des Knopfdruckes, Y-Achse: Power relativ zur Baseline in dB.
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(a) Kontrollen
(b) Patienten
Abbildung 4.49 – Zeit-Frequenz-Darstellung (ERSP) für Beta (endogene SAB)
Darstellung reversionskorrelierter Modulation der Power nach Baseline-Korrektur im Beta-Band (14–
28Hz) bei endogener SAB, nach Knopfdruck konvertiert für Kontrollen (a) und Patienten (b) für frontale
(F3 & F4), zentrale (C3 & C4), parietale (P3 & P4) und okzipitale (O1 & O2) Elektroden. X-Achse: Zeit
in ms, 0 markiert den Zeitpunkt, der Stimulusdarbietung, Y-Achse: Power relativ zur Baseline in dB.
4.3.3.11 Gamma-Frequenzband
Die mit den ERSPs visualisierten Baseline-korrigierten Power-Modulationen der exogenen SAB (Abb.
4.50) zeigen für die Kontrollen im Zeitbereich von 1000ms bis etwa 400ms vor motorischer Reaktion
eine zentral und parietal akzentuierte Gamma-Synchronisation. Nachfolgend tritt eine Desynchroni-
sation über den gesamten Frequenzbereich ein, welche zentro-parietal verzögert ist.
Für die Patienten zeigt sich ebenso eine deutliche Gamma-Synchronisation vor motorischer Reaktion
im entsprechenden Zeitfenster, v. a. über der linken Hemisphäre. Zum Zeitpunkt der motorischen
Reaktion zeigen die Patienten ebenfalls eine Gamma-Synchronisation, die überall ab 35Hz auftritt.
Während diese bei den Kontrollen okzipital und frontal am stärksten ist, ist diese für die Patienten
eher parietal und über F3 und O1 betont sowie kürzer andauernd.
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Für beide Gruppen ist im Zeitbereich ab ca. 400ms vor und über die motorische Reaktion hinaus
bis ca. 200ms danach v. a. zentro-parietal eine Desynchronisation des Bandes zu beobachten, welche
bei den Patienten außer zentral über die anderen Areale etwas diffuser verteilt scheint und über F4
annähernd hoch ist wie über zentral.
Die ERSPs der endogenen Bedingung (Abb. 4.51) präsentieren ebenfalls eine relative Power-Zunahme
vor der motorischen Reaktion von 1000 bis zwischen 600ms bzw. 400ms vor dem Knopfdruck. Diese
ist für die Kontrollen von zentral bis okzipital für die endogene SAB etwas ausgeprägter als für die
exogene Bedingung. Über C4 fällt die ausgeprägte Zunahme der spektralen Power auf.
Die ERSP-Plots der endogenen SAB zeigen Ab 1000ms bis ungefähr 400ms vor motorischer Reak-
tion gemäß der Kontrollbedingung eine relative Power-Zunahme für beide Untersuchungsgruppen.
Zentral, vor allem rechtshemisphärisch, ist diese für die Patientengruppe viel ausgeprägter als in der
Kontrollgruppe. Über F3 und C3 fällt ab 1000ms vor motorischer Reaktion eine stärkere Gamma-
Synchronisation von 35 bis 45Hz auf, die frontal allerdings nur für 100ms anhält und in der Kon-
trollgruppe nicht existent ist. Zentral findet sich die verstärkte Synchronisation bis ca. 600ms vor
Knopfdruck über den gesamten Frequenzbereich.
Die Kontrollgruppe hat über C4 ebenfalls eine Synchronisation. Die Erhöhungen der Power sind jedoch
für die Kontrollen maximal parietal und okzipital, über O1 gibt es eine ausgeprägte Synchronisation
zwischen 1000 ms und 800 ms vor Knopfdruck. Im Mittel entspricht sich die Stärke der Power-
Zunahmen während endogener SAB für beide Gruppen über parietal. Auch hier sind ab ca. 500ms
vor dem Knopfdruck für beide Untersuchungsgruppen eingestreute relative Power-Abnahmen bis
darüber hinaus zu beobachten, die bei den Kontrollen zentral von ca. 100ms vor bis 200ms nach
Knopfdruck am ausgeprägtesten sind. Mehr noch als bei der exogenen SAB scheinen die Patienten
diese Desynchronisationen nicht eindeutig am stärksten zentral, sondern in ähnlicher Ausprägung
über F3 oder parietal aufzuweisen.
Zusammenfassend zeigt sich im Gamma-Band bei den Patienten für die exogene SAB im frühen
Zeitfenster relativ zur Baseline eine stärkere Power-Zunahme im Vergleich zu den Kontrollen, vor
allem linkshemisphärisch und frontal. Die Kontrollgruppe scheint bei der endogenen Bedingung eine
stärkere Power-Zunahme im frühen Zeitfenster zu haben als bei der exogenen SAB. Ebenso sind
die Desynchronisationen über den Zeitbereich der motorischen Reaktion bei den Patienten nicht
eindeutig zentral am stärksten, sondern etwas diffuser verteilt und bei der endogenen SAB frontal
ausgeprägter als zentral.
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(a) Kontrollen
(b) Patienten
Abbildung 4.50 – Zeit-Frequenz-Darstellung (ERSP) für Gamma (exogene SAB)
Darstellung reversionskorrelierter Modulation der Power nach Baseline-Korrektur im Gamma-Band (28–
48Hz) bei exogener SAB, nach Knopfdruck konvertiert für Kontrollen (a) und Patienten (b) für frontale
(F3 & F4), zentrale (C3 & C4), parietale (P3 & P4) und okzipitale (O1 & O2) Elektroden. X-Achse: Zeit
in ms, 0 markiert den Zeitpunkt des Knopfdruckes, Y-Achse: Power relativ zur Baseline in dB.
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(a) Kontrollen
(b) Patienten
Abbildung 4.51 – Zeit-Frequenz-Darstellung (ERSP) für Gamma (endogene SAB)
Darstellung reversionskorrelierter Modulation der Power nach Baseline-Korrektur im Gamma-Band (28–
48Hz) bei endogener SAB, nach Knopfdruck konvertiert für Kontrollen (a) und Patienten (b) für frontale
(F3 & F4), zentrale (C3 & C4), parietale (P3 & P4) und okzipitale (O1 & O2) Elektroden. X-Achse: Zeit
in ms, 0 markiert den Zeitpunkt des Knopfdruckes, Y-Achse: Power relativ zur Baseline in dB.
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Statistische Untersuchung der ereigniskorrelierten Power-Modulation
Die ereigniskorrelierten Oszillationen im Gamma-Frequenzband wurden sowohl für die exogene als
auch endogene SAB im Zeitbereich von 1000ms bis 600ms vor Knopfdruck untersucht, die gewählte
Zentralfrequenz für die Wavelet-Analyse ist 37Hz.
Exogene Bedingung Für die exogene Bedingung liegt ein signifikanter Gruppenunterschied hin-
sichtlich der spektralen Power vor, die Patienten haben eine signifikant erhöhte Zunahme im statisti-
schen Zeitfenster (F[1,44]=7,37; p=0,009; η2=0,14). Die Ableitungsregion hat keinen signifikanten
Effekt auf die mittlere Power. Auch gibt es keinen signifikanten Interaktionseffekt von Gruppe und
ROI.
Abbildung 4.52 visualisiert die Ergebnisse der statistischen Untersuchung. Die Gruppe der Patienten
weist über allen Elektroden im Mittel eine deutliche relative Power-Zunahme im statistischen Zeit-
fenster auf. Für die Kontrollen wird die im Mittel stattfindende relative Gamma-Desynchronisation
im statistischen Zeitfenster dargestellt.
Abbildung 4.52 – Säulendiagramm Gamma (exogen)
Mittelwert der relativen Power-Modulation (samt Standardfehler) relativ zur Baseline im statistischen
Zeitfenster für alle vier ROIs F (frontal), C (zentral), P (parietal) und O (okzipital) für Patienten und
Kontrollen (X-Achse) in Dezibel (dB, Y-Achse).
Bei der endogenen SAB existiert kein signifikanter Gruppenunterschied hinsichtlich der mittleren
spektralen Power. Der Faktor ROI hat einen signifikanten Effekt auf die mittlere Power im statisti-
schen Zeitfenster (F[1,44]=4,11; p=0,016; η2=0,086). Es liegt kein signifikanter Interaktionseffekt
der Faktoren Gruppe und ROI vor.
Die paarweisen Vergleiche geben an, dass ein signifikanter Unterschied hinsichtlich der mittleren
Power nur zwischen frontaler und zentraler ROI existiert (p=0,007). Auf eine zusätzliche tabellarische
Aufführung wird verzichtet.
Abbildung 4.53 visualisiert die Unterschiede hinsichtlich der Power-Modulation im statistischen Zeit-
fenster zwischen den Gruppen. Insgesamt weisen die Kontrollen im statistischen Zeitfenster eine
stärkere relative Power-Zunahme im Gegensatz zur exogenen Bedingung auf. Die mittlere relative
Power ist für Die Patienten über zentral maximal, für Die Kontrollen über posterioren Arealen, spe-
ziell parietal. Das Diagramm bildet aufgrund der Bildung der ROI-Werte nicht die Synchronsiation
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über C4 für die Kontrollen ab, welche in den ERSPs zu sehen ist.
Abbildung 4.53 – Säulendiagramm Gamma (endogen)
Mittelwert der relativen Power-Modulation (samt Standardfehler) relativ zur Baseline im statistischen
Zeitfenster für alle vier ROIs F (frontal), C (zentral), P (parietal) und O (okzipital) für Patienten und
Kontrollen (X-Achse) in Dezibel (dB, Y-Achse).
Tabelle 4.10 gibt noch einmal einen Überblick über die Ergebnisse der statistischen Datenanalyse.
Für die Untersuchungsbedingungen sind die Zeitfenster der statistischen Datenanalyse samt der
Ergebnisse der jeweiligen Varianzanalyse aufgeführt.
Bedingung/
Konvertierung
Frequenzband / statistische Zeitfenster
Theta Alpha Gamma
Exogen,
stimulus-
konvertiert
[300, 500] ms [0, 400] ms [0, 100] ms
F[1,44]=10,20; p=0,003; η2=0,18 n. s. n. s.
[200, 600] ms
n. s.
Exogen,
knopfdruck-
konvertiert
[-400, 0] ms [-400, -200] ms [-1000, -600] ms
Unteres Frequenzband: n. s. F[1,44]=7,37;
F[1,44]=8,34; p=0,006; η2=0,16 p=0,009; η2=0,14
Oberes Frequenzband:
F[1,44]=12,18; p=0,001; η2=0,22
Endogen,
knopfdruck-
konvertiert
[-400, 0] ms [-400, 0] ms [-1000, -600] ms
Unteres Frequenzband: n. s. n. s.
F[1,44]=5,62; p=0,022; η2=0,11
Oberes Frequenzband:
F[1,44]=5,21; p=0,027; η2=0,11
Tabelle 4.10 – Übersicht über Ergebnisse der statistischen Varianzanalyse
Die Tabelle gibt einen Überblick über die Ergebnisse der Varianzanalyse der Daten der statistischen
Zeitfenster. Das Signifikanzniveau der Berechnungen ist 0,05, n. s. bedeutet nicht signifikant.
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Kapitel 5
Diskussion
Ziel der vorliegenden Arbeit war, unter Anwendung des EEG die ereigniskorrelierten Oszillationen
schizophrener Patienten und gesunder Kontrollen in den fünf Frequenzbändern (Delta bis Gamma)
während der Verarbeitung eines visuellen multistabilen Stimulus (SAB) zu untersuchen.
Amplitudenreduktionen und Erhöhungen der ereigniskorrelierten Oszillationen werden durch die Zeit-
Frequenz-Analyse über spektrale Power (dB) beschrieben. Diese werden zwischen den Gruppen hin-
sichtlich ihrer Stärke sowie räumlicher und zeitlicher Aspekte bei der Verarbeitung und Integration
der sensorischen Reize verglichen.
Zunächst werden die Verhaltensdaten und die zentralen Ergebnisse der Zeit-Frequenz-Analyse vorlie-
gender Studie zusammenfassend vorgestellt. In den darauf folgenden Kapiteln werden diese innerhalb
der Frequenzbänder unter Berücksichtigung bereits vorliegender Forschungsergebnisse diskutiert.
Hier erfolgt eine Fokussierung auf die ERSP-Darstellungen, konvertiert nach motorischer Reaktion,
und der darauf basierenden statistischen Berechnungen. Die Bezugnahme auf die Kontrollbedingung
und Verhaltensdaten erlaubt hier zusätzliche Rückschlüsse auf mögliche Veränderungen sensorisch-
kognitiver Informationsverarbeitungsprozesse.
Es erfolgt nur an geeigneten Stellen eine Bezugnahme auf die Daten des Ereigniskorrelierten Potentials
(EKP).
Abschließend wird eine Integration der Ergebnisse vorgenommen, welche sich auf den Vergleich der
ereigniskorrelierten Oszillationen bei multistabiler Wahrnehmung beschränkt.
Zusammenfassung der Ergebnisse
Neuropsychologische Tests und Verhaltensdaten
In den Verhaltensdaten zeigen die Patienten signifikant längere Reaktionszeiten als die Kontrollen.
Ebenfalls zeigen die Patienten signifikant schwächere Leistungen im d2 und dem ZVT sowie eine
leichte Tendenz, mehr Fehler im Sinne von Auslassungsfehlern oder falschen Reaktionen (falsch
positive Fehler) zu machen. Es liegen keine Unterschiede hinsichtlich der Reversionsraten bei der
endogenen Variante vor, bei der die internalen Wechsel zwischen den Perzepten stattfinden.
EEG-Daten
Delta-Frequenzband Im Delta-Frequenzband ist für beide Gruppen die relative Power-Zunahme
in der exogenen Kontrollbedingung ausgeprägter als in der endogenen. Beide Untersuchungsgruppen
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weisen größte Zunahme der Delta-Power bei ambiguer Wahrnehmung in der Tendenz parietal auf,
die Patienten jedoch nur über P3. Schizophrene Patienten zeigen in den ERSP-Darstellungen im
Vergleich zur Kontrollgruppe in beiden Untersuchungsbedingungen v. a. frontal und rechts-parietal
eine geringere Zunahme und verspätetes Einsetzen des Maximums bei Reversionen.
Theta-Frequenzband Im Theta-Band weisen die Patienten in beiden Untersuchungsbedingungen
einen signifikant geringeren Anstieg der Theta-Power im Vergleich zu den Kontrollen auf. Bei der
endogenen SAB weisen die Kontrollen eine fronto-zentral betonte Zunahme der Theta-Power wäh-
rend des Reversionsprozesses auf. Diese Erhöhung der Theta-Aktivität fällt bei der Patientengruppe
geringer über allen Arealen aus, besonders über frontal.
Alpha-Frequenzband Im Alpha-Frequenzband weist die Patientengruppe bei der exogenen SAB
eine fronto-zentral reduzierte Synchronisation der Oszillationen nach Stimulusdarbietung auf. Bei der
endogenen Bedingung zeigen die Patienten sowohl eine erhöhte Alpha-Aktivität vor dem Reversions-
prozess als auch eine stärkere Desychronisation über posterioren Arealen.
Beta-Frequenzband Beide Untersuchungsgruppen zeigen in der exogenen als auch endogenen
Bedingung der SAB im Zeitbereich vor der motorischen Reaktion eine Desynchronisation der Beta-
Oszillationen. Diese setzt bei der endogenen SAB sowohl für die Schizophreniepatienten als auch bei
den Kontrollen früher ein und tritt posterior, v. a. okzipital verstärkt auf. Die Beta-Desynchronisation
tritt zeitgleich mit der Desynchronisation im Alpha-Band auf.
Gamma-Frequenzband Für die exogene Kontrollbedingung zeigt die Patientengruppe eine signifi-
kant höhere mittlere Power als die gesunden Kontrollen. Bei der endogenen SAB herrscht hinsichtlich
der Power-Zunahmen ein uneindeutiges Bild. Die Kontrollen zeigen insgesamt über posterioren Area-
len die größte Power-Zunahme, die Patienten über zentral. Dies wird statistisch nicht signifikant.
Tabelle 4.10 gibt eine Übersicht über die untersuchten Zeitfenster und die Ergebnisse der statisti-
schen Datenanalyse der Theta-, Alpha- und Gamma-Daten.
5.1 Demografische Daten, neuropsychologische Einschätzung sowie
Verhaltensdaten
5.1.1 Demografische Daten und neuropsychologische Einschätzung
Für sämtliche erfassten demografischen Daten ergeben sich keine signifikanten Gruppenunterschiede,
die beiden Untersuchungsgruppen sind in Bezug auf Geschlecht, Alter und Ausbildungsjahre gut
vergleichbar.
Im d2-Test zur Aufmerksamkeitserfassung sowie im ZVT zur Messung der kognitiven Leistungs-
geschwindigkeit zeigten die Patienten signifikant schlechtere Performanzen. Dieses Ergebnis ist mit
Hinblick auf die wiederholt festgestellten reduzierten Leistungen in vielen kognitiven Domänen (Exner
& Lincoln, 2012; Nuechterlein et al., 2004; Watzl et al., 2011) wenig überraschend und bestätigt den
Konsens der Forschungsliteratur.
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5.1.2 Verhaltensdaten und Korrelationen
5.1.2.1 Reaktionszeiten
Die in der exogenen SAB berechneten Reaktionszeiten als Differenz von Stimulus-Onset bis zur moto-
rischen Reaktion sind mit 695,08ms (SD: 128,4) für die schizophren Erkrankten signifikant verlängert
gegenüber der Gruppe der Kontrollen mit 589,59ms (SD: 95,21). Dieses Ergebnis wurde konsistent
in entsprechender Fachliteratur repliziert und wird u. a. mit defizitären Aufmerksamkeitsleistungen in
Verbindung gebracht (vgl. Nuechterlein, 1977; Schmiedt et al., 2005; Uhlhaas & Singer, 2010). Es
gibt das Postulat einer generell verlangsamten Informationsverarbeitung (Gale & Holzman, 2000). Die
Autoren einer weiteren Studie berichten, dass alle Probanden mit einer schizophrenen Störung glei-
chermaßen Leistungsdefizite der visuell-motorischen Verarbeitung hinsichtlich Geschwindigkeit und
Effizienz aufwiesen und deuten dies als globale, neurokognitive Beeinträchtigung von geschwindig-
keitsabhängiger Informationsverarbeitung (Karilampi, Helldin, Hjärthag, Norlander & Archer, 2007).
Dieser Befund lässt sich durch die in dieser Studie festgestellten, signifikant schlechteren Leistun-
gen im Test zur Erfassung der kognitiven Leistungs- oder auch Bearbeitungsgeschwindigkeit (ZVT),
stützen. Eine Besprechung des Gegenstandes von Informationsverarbeitungsdefiziten schizophren Er-
krankter mit Berücksichtigung der Einflüsse von Symptomatik, des Geschlechts sowie Medikation in
verschiedenen Paradigmen geben Cadenhead et al. (1997).
5.1.2.2 Fehlerraten
Hinsichtlich der Fehlerraten existieren sowohl für Auslassungsfehler als auch falsch positive Fehler
keine signifikanten Gruppenunterschiede. Jedoch haben die Probanden der Patientengruppe eine im
Mittel leicht erhöhte Anzahl von beiden Fehlerarten. Birkett et al. (2007) fanden beispielsweise er-
höhte Fehleranzahlen für Patienten bei einem Test zur Daueraufmerksamkeit. Im Zusammenhang
mit exekutiven Funktionen wird für Schizophreniepatienten häufiger über signifikant größere Leis-
tungsdefizite, wie z. B. in Reaktionsinitiierung und Reaktionsinhibition, berichtet (Joshua, Gogos &
Rossell, 2009; Schmack et al., 2015). An dieser Stelle sei erwähnt, dass die Probanden der Pa-
tientenstichprobe zum Zeitpunkt der Untersuchung fast ausschließlich in ambulanter Behandlung
und teilweise seit Jahren in einem anhaltenden remittierten Zustand waren. Viele Teilnehmer hatten
Teilhabe am Arbeitsleben, wenige auch am ersten Arbeitsmarkt. So kann man vermuten, dass die
Probanden der Patientenstichprobe im Durchschnitt ein, in der Terminologie des DSM-V, relativ
hohes Funktionsniveau zum Untersuchungszeitpunkt aufwiesen (American Psychiatric Association,
2013).
Die Ergebnisse der neuropsychologischen Tests sowie der Verhaltensdaten lassen mit Einbezug der
Standardabweichungen die Deutung zu, dass die schizophren erkrankten Teilnehmer durchgängig ein
etwas schwächeres und heterogeneres Leistungsprofil als die Kontrollen aufweisen. Dabei ist zu be-
achten, dass sich die Patientenstichprobe genau so homogen hinsichtlich Alter und Ausbildungsjahre
darstellt wie die Kontrollgruppe. Ebenso befanden sich fast sämtliche Patienten in einem stabilen,
remittierten Zustand. Dies lässt vermuten, dass die festgestellten Leistungsunterschiede zwischen den
Gruppen auf die Erkrankung aus dem schizophrenen Formenkreis zurückzuführen sind.
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5.1.2.3 Reversionsraten endogene SAB
Die Reversionsrate bei der multistabilen Verarbeitung der endogenen SAB im Gruppenvergleich ist
für die Kontrollen im Durchschnitt um 12 Reversionen erhöht, jedoch wird dies nicht statistisch signi-
fikant. Es wird in der Literatur sowohl von höheren (Calvert et al., 1988) als auch niedrigeren Reversi-
onsraten für Schizophreniepatienten im Vergleich zu gesunden Kontrollen berichtet. Letzteres wurde
auf einen fehlenden Effekt perzeptueller Inferenz zurückgeführt (Sanders et al., 2013; Schmack et al.,
2015). Tschacher et al. (2008) deuteten eine eingeschränkte Wahrnehmung einer Variante der SAB
in einer Subgruppe der Untersuchungsstichprobe (angezeigt durch niedrigere Reversionsraten) als
Hinweis auf ein Gestaltwahrnehmungsdefizit bzw. veränderte neurokognitive Bindungsmechanismen
innerhalb der perzeptuellen Organisation des Reizmaterials. Dies entspricht aktueller Fachliteratur,
welche diese Prozesse bei schizophren Erkrankten als verändert annimmt. Beide genannten Studien
nutzten wie vorliegende Untersuchung eine Scheinbewegung als mehrdeutigen Stimulus. Insgesamt ist
bei einem Vergleich der Ergebnisse verschiedener Studien auf die Unterschiedlichkeit der Paradigmen
samt Stimuluspräsentation (kontinuierlich und diskontinuierlich) sowie auf die mehrfach festgestell-
ten interpersonellen Unterschiede von Reversionsraten hinzuweisen (Strüber et al., 2000; Strüber,
Başar-Eroğlu et al., 2001). Auch die Folgen von scheinbar veränderten visuell-motorischen Prozessen
von Patienten sind bei diesen Überlegungen einzubeziehen. Başar-Eroğlu et al. (2016) sowie Mathes
et al. (2016) betonen die individuelle Variabilität von Reversionsraten und interpretieren eine höhere
Variabilität der motorischen Antworten innerhalb der Patientengruppe als möglichen Ausdruck einer
Verunsicherung von erlebten Wahrnehmungswechseln, die im Sinne eines fehlenden Einflusses von
kognitiven Kontrollparametern gedeutet werden könnten.
5.1.2.4 Korrelationen
Die Korrelationsanalyse zeigt u. a. an, dass
• schnellere Reaktionszeiten mit erhöhten Reversionsraten,
• ein hoher globaler Wert in der SAPS-Skala mit einem schlechteren d2-Testergebnis sowie
• höhere Werte in beiden psychopathologischen Skalen (SAPS/SANS) in der Patientengruppe
mit schlechteren Leistungen im ZVT eine signifikante Korrelation aufweisen.
Diese Resultate lassen zumindest die Vermutung zu, dass sich ein psychopathologischer Befund aus
dem Spektrum psychotischer Störungen auf Performanzen in Aufgaben mit Anforderung an visuell-
motorische und kognitive Prozesse auswirkt und sich gezeigte Leistungen untereinander bedingen.
Es sei darauf hingewiesen, dass keine signifikanten Gruppenunterschiede bei der Einschätzung des
Intelligenzniveaus vorliegen (vgl. Joshua et al., 2009).
Von besonderer Bedeutung ist, dass das Chlorpromazinäquivalent mit keiner weiteren Variable ei-
ne signifikante Korrelation aufweist. Kohärent mit dem Ergebnis keiner vorliegenden Korrelation,
ist der mittlere CPZ-Wert der Patientengruppe mit 541,83mg (SD: 378,01mg), welcher als unter-
durchschnittlich bis durchschnittlich einzuordnen ist (Campbell, Young, Bateman, Smith & Thomas,
1999; Sim et al., 2004). Aufgrund dieser Interpretation zusammen mit den nicht existierenden CPZ-
Korrelationen ist daher zumindest nicht von einem überdurchschnittlichen Effekt auf die neurokogni-
tiven Funktionen auszugehen.
140
Die Ursache für die signifikant schwächeren Performanzen in Reaktionszeiten und den zwei neuro-
psychologischen Tests als primäre Folge der neuroleptischen Medikation zu sehen, ist daher nicht
angezeigt. Diese Annahme ist passend zu dem relativ hohen Funktionsniveau der Probanden der
Patientengruppe. Zuletzt aufgeführte Überlegungen können auch vorsichtig dahingehend gedeutet
werden, dass nicht per se von einem immensen Medikamenteneffekt auf die neuronalen Oszillationen
der Patienten ausgegangen werden muss. Dieses ist natürlich nur als Annahme zu betrachten und
müsste durch ein EEG mit entsprechender neurologischer Fragestellung verifiziert werden. Ebenso
müsste für die Beurteilung des Effektes der Medikation streng genommen die Konzentration der
Medikamente im Blut der einzelnen Teilnehmer bestimmt werden.
5.2 Zeit-Frequenz-Analyse der EEG-Daten der endogenen und exo-
genen SAB
Nachfolgend werden die wesentlichen Ergebnisse der Zeit-Frequenz-Analyse zur Betrachtung der
Power-Modulationen bei der exogenen und endogenen Bedingung der SAB dargelegt. Dabei wer-
den mögliche Unterschiede in entsprechenden neuronalen Verarbeitungsmechanismen zwischen den
Bedingungen diskutiert und in den Gruppenvergleich der Power-Modulationen integriert.
5.2.1 Delta - Frequenzband
Die Gesamtmittelungen des EKPs im Delta-Band zeigen bei der exogenen Bedingung der SAB für
beide Gruppen eine Positivierung ca. 500ms nach Stimulus-Onset. Bei den nach Knopfdruck konver-
tierten Daten der exogenen SAB findet sich diese um den Zeitpunkt der motorischen Reaktion. Bei
der endogenen Bedingung existiert für beide Untersuchungsgruppen eine Positivierung mit einer im
Vergleich zur exogenen SAB reduzierten Amplitude zwischen 100ms vor bis zu dem Knopfdruck (Abb.
4.2). Die Zeitpunkte der Maximalamplituden bzw. die Latenz der Komponenten ist für die Gruppen
annähernd gleich. Die gemittelten Daten weisen für die Patienten für beide Komponenten ein geringe-
res Amplitudenmaximum auf. Die mittlere Reaktionszeit der Kontrollen bei dieser Bedingung beträgt
589,59ms (SD: 95, 21) und für die Gruppe der Patienten 695,08ms (SD: 128,4). Die mittleren Reak-
tionszeiten in Kombination mit dem Auftreten der EKPs innerhalb der exogenen und endogenen SAB
lassen den Schluss zu, dass es sich bei der hier beschriebenen Positivierung bei der endogenen SAB
um die von Başar-Eroğlu et al. (1993) gefundene reversionsgebundene Positivierung (RGP) bei der
Wahrnehmung ambiguer Stimuli handelt. Die RGP-Komponente, mit maximaler Ausprägung über
parietalen Elektroden vor motorischer Antwortreaktion, tritt hinsichtlich des Zeitfensters (von 500ms
vor Reversion bis ca. 100ms danach) in größerer zeitlicher Variabilität auf. Die Positivierung kann
von motorisch assoziierter Aktivität differenziert werden (Başar-Eroğlu et al., 1993; Mathes et al.,
2010; Strüber & Herrmann, 2002). Sowohl für die Positivierung nach 500ms bei der exogenen SAB
als auch für die RGP wird die enge funktionale Beziehung mit der P300-Komponente angenommen
und postuliert, dass die RGP bei ambiguer Wahrnehmung in Individuen das Bewusstsein über die
erfolgende Reversion reflektiert (Strüber & Herrmann, 2002). Strüber (1996) definierte als die RGP
beeinflussende Faktoren u. a. Aufmerksamkeit, Relevanz, Anforderung an Reizdiskriminationsleistung,
Zeitabstände zwischen den präsentierten Stimuli oder auch Entscheidungsfindung. Probanden, die
unter Aufwendung von fokussierter Aufmerksamkeit ein Perzept des Necker-Würfels beibehielten,
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zeigten einen Anstieg v. a. der parietalen Delta-Aktivität (Mathes et al., 2006). Mittlerweile wird
von einigen Autoren in Zusammenhang mit multistabiler Verarbeitung von einer späten positiven
Komponente berichtet (engl.: Late Positive Component, LPC).
Konsens ist die enge Beziehung zur P300 und die Reflektion der kognitiven Evaluation des Re-
versionsprozesses von späteren positiven Komponenten bei ambiguer Wahrnehmung (Kornmeier &
Bach, 2012; Russo & De Pascalis, 2016). Die P300 wird übereinstimmend mit kognitiven Prozessen
wie Aufmerksamkeitsausrichtung, Reizdiskrimination und Arbeitsgedächtnis in Verbindung gebracht
(Picton, 1992). Die Befunde zu reduzierten P300-Komponenten in Zusammenhang mit kognitiven
Leistungsdefiziten bei schizophren Erkrankten oder Risikogruppen für die Erkrankung wurden häufig
repliziert und gelten als robust (Polich & Herbst, 2000).
Die vorliegenden Ergebnisse dieser Studie sind dahingehend literaturkonform mit Başar-Eroğlu et
al. (1993) und weiteren Veröffentlichungen, dass die Gesamtmittelungen der endogenen SAB für
beide Untersuchungsgruppen eine Positivierung, einhergehend mit dem Reversionprozess, im Delta-
Band zeigen. Dies kann, mit Einbezug vorliegender Untersuchungsergebnisse, für beide Gruppen als
Nachweis des Reversionsprozesses unter Beteiligung von Kognition gedeutet werden.
Die hier vorliegende maximale Ausprägung der Komponente über parietalen, zentralen und okzipitalen
Arealen für beide Gruppen und beide Untersuchungsbedingungen bestätigt frühere Untersuchungs-
ergebnisse, welche die größte Ausprägung der reversionsgebundenen Delta-Antwort ebenfalls über
posterioren Arealen und frontal am geringsten verorteten (Başar-Eroğlu et al., 1993; Mathes et al.,
2006). Diese gefundene Topografie kann hier durch visuelle Inspektion der ERSP-Plots erneut be-
stätigt werden. Die Variation des zeitlichen Auftretens der RGP ist in großem Maße abhängig von
den unterschiedlichen Reaktionszeiten der Teilnehmer, die bei diesem endogenen Paradigma ohne
exogenen Reiz intra- und interindividuell sehr variabel sind.
In der Patientengruppe ist während ambiguer Wahrnehmung durchgängig eine reduzierte Amplitude
der reversionsgebundenen Positivierung zu verzeichnen, auch deutlich über parietal, wo die Kontrol-
len ihr Maximum aufweisen. Hier bedürfte es einer genauen statistischen Prüfung, ob die Grundlage
dieser Amplitudenreduktion per se auf geringere Amplituden auf Single-Sweep-Ebene oder auf eine
größere Variabilität der zeitlichen Antworten der Gruppe zurückzuführen ist. Da dies nicht primäres
Untersuchungsziel war, wurde auf eine tiefer gehende Analyse verzichtet. Wären ausschließlich größere
Latenzzeiten der Antwortreaktionen für die Amplitudenreduktion ursächlich, wären die Gipfelampli-
tuden im Delta-Band der Patientengruppe jedoch später zu erwarten.
Eine eingehende visuelle Inspektion der Single-Sweeps offenbarte, dass die Teilnehmer der Patienten-
gruppe sowohl eine generell reduzierte Amplitude der Delta-Antworten, als auch ein größere Schwan-
kungen (engl.: latency jitter) im Sinne einer größeren Variabilität der Antwort aufwiesen (Abb. 4.25).
Dieses kann die Befunde von Ergen et al. (2008) bestätigen. Die Autoren fanden für schizophrene
Probanden eine signifikante Reduktion evozierter Delta-Power sowie reduzierte P300-Komponenten,
jedoch keine Reduktion der totalen Delta-Power (inklusive nicht phasengebundener Delta-Power).
Dies interpretieren die Autoren als Nachweis für eine schwächere Phasenkohärenz der Amplituden der
Delta-Oszillationen innerhalb der Patientengruppe. Dieses stützt wiederum die allgemeine Hypothese
einer gestörten zeitlichen Integration und Interaktion von oszillatorischer Aktivität (vgl. Başar-Eroğlu
et al., 2009).
Başar-Eroğlu et al. (1992) legen dar, dass EKPs als ein Resultat der Modulationen von oszillato-
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rischer Aktivität in den verschiedenen Frequenzbändern anzusehen sind. Ebenfalls beschreiben die
Autoren, dass die Power niederfrequenter, ereigniskorrelierter oszillatorischer Aktivität während vieler
Informationsverarbeitungsprozesse mit kognitiver Beanspruchung zunimmt (vgl. Başar, Başar-Eroğlu
et al., 2001). Vor allem die langsamen Frequenzen des Delta- sowie des Theta-Bandes scheinen
für die Genese der bekannten P300-Komponente verantwortlich (Ergen et al., 2008; Mathes et al.,
2012) und werden mit der Integration von Informationen über weiter entfernt liegende Gehirnareale
assoziiert (Başar, Başar-Eroğlu et al., 1999; Başar-Eroğlu et al., 1992; Harmony, 2013).
Aufgrund der langen Schwingungsdauer von Delta-Oszillationen wurden die kurzen 2000ms-Daten-
epochen im Delta-Band keiner statistischen Berechnung unterzogen. Folgende Diskussion beruht auf
den ERSP-Darstellungen, die deskriptiv ausgewertet wurden. Es zeigt sich sowohl für die Gruppe der
schizophrenen Patienten als auch die der Gesunden in den ERSP-Darstellungen bei der exogenen
und endogenen SAB ein reversionsgebundener Delta-Anstieg im Vergleich mit der Basisaktivität der
Non-Reversion-Phasen (Abb. 4.35 & 4.36).
Die über die Farbe kodierte zu- oder abnehmende Delta-Power in Dezibel (dB) zeigt sich in den nach
Stimulus konvertierten Daten hinsichtlich des Zeitverlaufes kongruent mit der starken Positivierung
500ms nach Stimulus-Onset in den EKPs. Hier wird offensichtlich, dass die frontale, parietale und
tendenziell die okzipitale Delta-Antwort der Patientengruppe in vergleichbarer Intensität mit der von
den Kontrollen erst ca. 100ms später einsetzt und die Power über den Zeitbereich grundsätzlich
schwächer zu sein scheint (Abb. 4.26).
Die ERSP-Plots legen für die Patienten innerhalb der exogenen SAB, nach Knopfdruck konvertiert,
ein zentrales Maximum der Delta-Power und ein um ca. 50ms bis 100ms verspätet einsetzendes Ma-
ximum der Synchronisation rechts-parietal nahe. Darüber hinaus scheint die zentrale Delta-Antwort
früher einzusetzen und im Bereich von einem Hertz länger mit einer erhöhten Power aufzutreten als
für die Kontrollen.
Die Kontrollen sowie die Patienten zeigen für die endogene SAB die maximale Power-Zunahme über
parietal, die Patienten jedoch nur über P3. Die Schizophreniepatienten weisen hier im Vergleich zur
Kontrollgruppe frontal, rechts-parietal sowie okzipital eine leicht geringere Zunahme der Delta-Power
bei reversionsgebundener Gehirnaktivität auf.
Diese Ergebnisse stützten das Ergebnis eines Delta-Maximums über zentralen Regionen von Schi-
zophreniepatienten von Ergen et al. (2008). Es fällt hier im Vergleich zu der frontal und parietal
erhöhten Power der Kontrollen ab. Auch weist die Patientengruppe hier eine verlängerte mittlere
Delta-Zunahme im unteren Frequenzbereich auf. Harmony et al. (1996) fanden eine Power-Zunahme
im unteren Delta-Band bis ca. 3,5Hz bei gesunden Probanden während einer Arbeitsgedächtnisauf-
gabe und brachten dieses Ergebnis mit einer erhöhten Aufmerksamkeitszuwendung in Zusammen-
hang. Bei Zusammenführung der Ergebnisse könnte der verlängerte Power-Anstieg der Patienten als
kompensatorischer Mechanismus gedeutet werden, der der Bereitstellung von geforderten kognitiven
Ressourcen bei der exogenen SAB dient.
Die gezeigte Power-Reduktion in der Patientengruppe in der endogenen SAB könnte Ausdruck ei-
ner dysfunktionalen Koordination von neuronaler Aktivität für eine adäquate Reizverarbeitung über
mehrere Kortexareale sein, besonders wenn uneindeutiges Stimulusmaterial vorliegt und sich eine
Perzeptstabilisierung bzw. kohärente Objektwahrnehmung vornehmlich durch Einbezug von Top-
Down-Mechanismen nicht durchsetzen kann.
143
Die signifikant verlängerten Reaktionszeiten der schizophren Erkrankten bei der exogenen SAB spie-
geln dies auf der Verhaltensebene wider. Auch Bates et al. (2009) fanden eine reduzierte evozierte
Delta-Aktivität von Schizophreniepatienten während einer visuellen Go/No-Go-Aufgabe über fronto-
zentralen Regionen bei Patienten. Ergen et al. (2008) deuteten die größere Variabilität von Delta-
Antworten von Schizophreniepatienten als Resultat einer inkonsistenteren neuronalen Antwortaktivi-
tät von Neuronenverbänden. Niederfrequente Oszillationen werden als neuronale Korrelate der Infor-
mationsintegration über weitere Gehirnregionen diskutiert. Eine Integration von Informationen über
frontale und parietale Gehirnareale, welche durch die Ausprägung lokaler Delta- und Theta-Power
widergespiegelt wird, wurde bereits von anderen Autoren mit Arbeitsgedächtnisleistungen assoziiert
(Gulbinaite, van Rijn & Cohen, 2014; Sauseng, Griesmayr, Freunberger & Klimesch, 2010).
5.2.2 Theta-Frequenzband
Wie für Delta- wird auch für synchrone Theta-Oszillationen angenommen, dass diese für den Transfer
und die Integration von prozessierten Informationen über größere Gehirnbereiche verantwortlich sind
(Başar, Schürmann & Sakowitz, 2001; Stein & Sarnthein, 2000).
Vor allem frontale Theta-Aktivität wird mit vielfältigen kognitiven Funktionen wie Aufmerksam-
keit (Başar-Eroğlu & Demiralp, 2001), Arbeitsgedächtnis und assoziierten (Sauseng et al., 2010)
exekutiven Funktionen, hier vor allem mit Handlungskontrolle samt Inhibitionsprozessen, in Verbin-
dung gebracht (Huster, Enriquez-Geppert, Lavallee, Falkenstein & Herrmann, 2013; Schmiedt-Fehr
& Başar-Eroğlu, 2011). Eine wachsende Anzahl von Studien postuliert, dass exekutive Funktionen
durch ein weiter verteiltes Netzwerk primär frontaler, temporaler und parietaler Areale repräsentiert
werden (Sauseng, Klimesch, Schabus & Doppelmayr, 2005), welches bei schizophren Erkrankten
scheinbar dysfunktional arbeitet (Bates et al., 2009; Winterer, Coppola, Egan, Goldberg & Weinber-
ger, 2003). Die mehrfach nachgewiesene, fehlende ereigniskorrelierte Zunahme von Theta-Aktivität
bei Schizophreniepatienten wurde mit der eingeschränkten Funktionalität von assoziierten kognitiven
Funktionen in Zusammenhang gebracht (Bates et al., 2009; Schmiedt et al., 2005). Auch gibt es
Hinweise auf topografische Veränderungen.
Bei der Verarbeitung ambiguer Stimuli werden Reversionsprozesse im Sinne von neuronalen Reali-
sierungen kohärenter Perzepte unter dem Einfluss von Top-down-Mechanismen wie Aufmerksamkeit,
Arbeitsgedächtnis und perzeptueller Inferenz gesehen (Sterzer & Kleinschmidt, 2007), die durch eine
erhöhte Theta-Power repräsentiert werden (Mathes et al., 2014). Schizophren Erkrankte zeigten re-
duzierte Zunahmen von aufgabenrelevanter Theta-Aktivität bei multistabiler Verarbeitung (Mathes
et al., 2016).
In dieser Studie weist die Gruppe der Patienten im Theta-Frequenzband für die exogene SAB sowie
für die endogene, ambigue Bedingung eine statistisch signifikant reduzierte Zunahme der Theta-
Power im Vergleich zu den Kontrollen auf, dieses wird über allen Ableitungsregionen offensichtlich
(Abb. 4.37 & 4.38).
Bei der endogenen SAB wird die Differenz hinsichtlich der Modulation speziell für das obere Theta-
Frequenzband sichtbar. Die Gruppenunterschiede zeigen sich für diese Bedingung nicht signifikant
für spezifische ROIs, dies kann auf die hohe Standardabweichung der gemessenen Amplituden zu-
rück geführt werden. Jedoch sind die topografischen Unterschiede der Power-Modulationen über die
Inspektion der ERSP-Plots und der Säulendiagramme ersichtlich (Abb. 4.3.3.8).
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Bei der exogenen Kontrollbedingung könnte dies aufgrund der Aufgabenstellung (korrekte Reaktion
auf Richtungswechsel der bewegten Punkte) beispielsweise auf eine eingeschränkte Funktionalität
von kognitiven Domänen der Aufmerksamkeit oder exekutiver Funktionen bei Patienten schließen
lassen.
Diese Interpretation würde der statistischen Analyse der Ergebnisse der neuropsychologischen Tests
entsprechen, bei der die Patientengruppe ein signifikantes Leistungsdefizit gegenüber den Kontrollen
im d2-Test und ZVT aufweist. Auch bestand bei den Patienten die Tendenz, vermehrt eine fälschliche
motorische Reaktion ohne vorher erfolgte Reversion, anzugeben.
Aufgrund der signifikant schwächeren Theta-Zunahme auf die exogenen Stimuli in Kombination mit
den Daten der neuropsychologischen Einschätzung wurden die Daten des d2-Tests spezifischer un-
tersucht. Daraus ergab sich, dass die Teilnehmer der Patientengruppe im d2-Test signifikant häufiger
den sog. Verwechslungsfehler (F2) machten. Dabei wird fälschlich ein dem Zielreiz ähnlicher Reiz
markiert. Eine Vermeidung dessen fordert innerhalb exekutiver Funktionen u. a. schnelle, adäquate
Inhibitionsmechanismen.
Die in dieser Studie gezeigte reduzierte Zunahme ereigniskorrelierter Power im Theta-Band von
Schizophreniepatienten in der exogenen Bedingung kann in Kombination mit den herausgestellten
Performanzdefiziten in Reaktionsgeschwindigkeit sowie im d2 und ZVT auf vorliegende Defizite in
Aufmerksamkeit und exekutiven Funktionen, z. B. Reaktionshemmung, hindeuten. Vor allem in An-
betracht der Hypothese, dass für diese kognitiven Prozesse ein weit verteiltes Netzwerk von Theta-
Oszillationen verantwortlich ist.
Bei der endogenen SAB weisen die Patienten wie in der Kontrollbedingung im Vergleich zu den
Gesunden eine statistisch signifikant reduzierte Theta-Zunahme relativ zur Basisaktivität von Non-
Reversion-Phasen über allen Arealen auf. Dieser signifikante Gruppenunterschied betrifft gemäß der
exogenen SAB das gesamte Frequenzspektrum des Theta-Bandes. Insbesondere über frontal nimmt
die Theta-Aktivität der Patienten während der Reversionen nicht zu. Die Kontrollgruppe weist hin-
gegen im Zeitbereich reversionskorrelierter Gehirnaktivität vor motorischer Reaktion über fronto-
zentralen Elektroden die im Mittel größte Power-Zunahme auf. Vor allem für den oberen Frequenz-
bereich ist die maximale frontale Power-Zunahme auffällig.
Unter Einbezug oben dargestellter Studienergebnisse lassen die hier vorliegenden Resultate einen
geringere Top-down-Kontrolle bei der multistabiler Wahrnehmung bzw. kohärenter Objektwahrneh-
mung für die Schizophreniepatienten vermuten (Mathes et al., 2014; Sterzer & Kleinschmidt, 2007).
Dysfunktionale Gestaltbildungsprozesse werden einer fehlenden perzeptuellen und kognitiven Kon-
trolle im Sinne von Top-down-Mechanismen zugeschrieben und zunehmend mit Veränderungen von
Topografie, Power und Synchronisation von Oszillationen assoziiert (Tschacher & Bergomi, 2011).
Dieses könnte bei der hier genutzten Scheinbewegung besonders unter dem Gesichtspunkt der Hy-
pothese einer größeren Abhängigkeit von sensorischen Informationen von Schizophreniepatienten
bei visuellen Verarbeitungsprozessen relevant sein. Patienten scheinen bei der Verarbeitung visueller
Illusionen verstärkt auf bestimmte sensorische Reizmerkmale zurück zu greifen, um eine geforderte
Wahrnehmung zu erhalten. Bei vorliegender Studie wurden in keiner Bedingung sensorische Reizmerk-
male der endogenen SAB verändert bzw. keinerlei Bottom-up-Informationen zur Verfügung gestellt,
die Reversionen hätten erleichtern können. Dies wäre ein Erklärungsansatz, warum die schizophrenen
Teilnehmer bei der endogenen Variante der SAB einen sehr geringen fronto-zentralen Theta-Anstieg
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aufweisen, in der Kontrollbedingung der exogenen SAB jedoch einen deutlichen Power-Anstieg zum
Zeitpunkt des technisch generierten Bewegungswechsels zeigen.
Auf der Verhaltensebene zeigte sich dagegen keine Schwierigkeit für die Patienten, die Wahrneh-
mungswechsel bei der endogenen SAB vorzunehmen. Die erkrankten Teilnehmer haben durchschnitt-
lich 12 Wahrnehmungswechsel weniger als Kontrollen bei der endogenen SAB, dies ist jedoch nicht
signifikant.
Es liegen unterschiedliche Ergebnisse zu veränderten Reversionsraten von Patienten vor (Mathes et
al., 2016; Notredame et al., 2014). Den Zeitpunkt der Reversionen nicht genau bestimmen zu können
erschwert die Interpretation. Wie die in diesem Kapitel vorgenommene Diskussion der Verhaltensdaten
offenbart, zeigte die Patientengruppe einerseits signifikant schlechtere Performanzen z. B. hinsichtlich
Reaktionszeiten oder der neuropsychologischen Tests. Andere Leistungen sind jedoch auch zwischen
den Gruppen vergleichbar (MWT-A & Fehlerraten).
In Zusammenschau dieser Ergebnisse ist dies Ausdruck des Erkrankungsbildes der Schizophrenie,
welches sich hinsichtlich Ausprägung und zusammenhängender Einschränkungen intra- und interin-
dividuell heterogen zeigt. So sind die Befunde eines nahezu ausbleibenden Theta-Anstiegs bei der
endogenen SAB die parallel jedoch nicht signifikant reduzierten Reversionsraten erst einmal nicht voll-
kommen übereinstimmend. Allerdings kann dies auch ein Indiz dafür sein, dass mit einer schizophre-
nen Erkrankung einhergehende Abweichungen oszillatorischer Aktivität sich in einer Patientengruppe
mit überdurchschnittlichem Funktionsniveau (oder auch innerhalb anderer Stichproben) differenzier-
ter auf neuronaler Ebene zeigen. Unterschiede auf der Verhaltensebene scheinen zuerst einfacher
zugänglich. Hier muss jedoch die Beeinflussbarkeit durch z. B. Trainingseffekte oder Motivation be-
rücksichtigt werden. So ist vorstellbar, dass die Teilnehmer bei dieser Studie (und auch Patienten) im
Sinne sozialer Erwünschtheit ein Bemühen um viele Reversionen hatten, die ereigniskorrelierte oszil-
latorische Aktivität durch solche Verhaltensmuster jedoch nicht beeinflusst sein muss (vgl. Gulbinaite
et al., 2014) bzw. können trotz nicht signifikant reduzierter Reversionen Delta-Power-Unterschiede
vorliegen.
Dies ist ebenfalls in Einklang mit den Ergebnissen von Mathes et al. (2006). In der Studie war ein
Delta-Anstieg bei multistabiler Verarbeitung des Necker-Würfels nur während willentlicher Beibehal-
tung einer Interpretation, nicht jedoch bei der intendierten Beschleunigung von Reversionsraten, zu
beobachten. Eine Reversionsbeschleunigung wurde in Bezug auf die Adaptions-Theorie als ein eher
automatischer Buttom-up-Prozess interpretiert, welcher bei Patienten weniger beeinträchtigt scheint.
Die Tatsache, dass die Kontrollen bei der endogenen SAB die maximale Power-Zunahme im oberen
Theta-Frequenzband frontal zeigen und Patienten bei ambiguer Wahrnehmung hier im Vergleich zur
exogenen Kontrollbedingung keinerlei Power-Anstieg aufweisen, ist bemerkenswert.
Dieses ist im Einklang mit anderen Untersuchungsergebnissen, welche auf die ausschlaggebende
Rolle von top-down-geleiteten Prozessen samt kognitiver Kontrolle, perzeptueller Inferenz oder auch
Rückgriff auf das perzeptuelle Gedächtnis bei visueller Verarbeitung allgemein und der neuronalen
Realisierung von Objektrepräsentation oder auch Gestaltbildungsprozessen bei der Verarbeitung von
ambiguem Stimulusmaterial postulieren (Intaite˙ et al., 2014; Kornmeier et al., 2016; Mathes et al.,
2014; Wang et al., 2013).
Die Aufrechterhaltung von kohärenten Wahrnehmungen scheint auf neuronaler Ebene anders reali-
siert werden zu müssen. Patienten wiesen in der exogenen Variante teilweise signifikant schwächere
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Leistungen auf Verhaltensebene bei der exogenen SAB und in neuropsychologischen Tests (Reakti-
onszeiten, d2-Test & ZVT) auf. An dieser Stelle sei darauf hingewiesen, dass in den nach Stimu-
lus konvertierten Daten des Theta-Frequenzbandes ein signifikanter Interaktionseffekt von ROI und
Gruppe angegeben wird. Das heißt, in den nach Stimulus konvertierten Daten kann man die ausblei-
bende Zunahme der spektralen Theta-Power der Patienten über zentro-parietal im Gegensatz zu den
Kontrollen statistisch gesehen auf die Erkrankung zurückführen.
Eine Integration der Ergebnisse dieser Untersuchung und weiterer Studien lässt vermuten, dass ei-
ne schwächere spektrale Power niederfrequenter Delta- und Theta-Oszillationen bei Schizophrenie
auf eine defizitäre Bereitstellung frequenz- und phasengleicher oszillatorischer Gehrinaktivität bei In-
formationsverarbeitungsprozessen hinweist. Dieses lässt sich teilweise auf Verhaltensebene abbilden
(Bates et al., 2009; Dima et al., 2011).
5.2.3 Alpha-Frequenzband
Ein Anstieg der Amplituden im Alpha-Band bei einer sensorischen Stimulation über entsprechenden
sensorischen Arealen, welche ca. 200ms bis 300ms anhält, wird direkt mit der sensorischen Verarbei-
tung von Stimuli in Verbindung gebracht. Bei zusätzlicher kognitiver Komponente der Stimulusverar-
beitung tritt eine Alpha-Antwort verlängert auf (Başar, Schürmann, Başar-Eroğlu & Karakaş, 1997).
Yordanova und Kolev (1998) zeigten bei der Verarbeitung eines Oddball-Paradigmas bei Zielreiz-
Durchgängen eine Alpha-Synchronisation über fronto-zentral relativ zu Baseline-Durchgängen. Auch
Benedek, Bergner, Könen, Fink und Neubauer (2011) fanden eine frontale Alpha-Synchronisation
bei top-down-kontrollierten Mechanismen während der Lösung einer relativ anspruchsvollen Worter-
gänzungs- und Satzbildungsaufgabe. Aufgrund der zeitlichen Überschneidung mit der P300 wurde
angenommen, dass ähnliche kognitive Anforderungen die P300 sowie die Synchronisation des Alpha-
Bandes hervorrufen und den jeweiligen oszillatorischen Aktivitätsmustern funktionale Ähnlichkeit
zugesprochen.
Üblicherweise besteht hinsichtlich ereigniskorrelierten Alpha-Oszillationen der Konsens der Mechanis-
men von Ereigniskorrelierter Desynchronisationen (ERD) und Ereigniskorrelierter Synchronisationen
(ERS). Desynchronisationen bzw. relative Power-Abnahmen des Alpha-Bandes treten in Gehirnarea-
len auf, die aktiv in die aktuelle Reizverarbeitung mit einbezogen werden (Alpha-Blockade über V1
beim Augenöffnen). Dagegen zeigen sich Alpha-Synchronisationen über weniger relevanten Struktu-
ren (Klimesch, 2012; Schmiedt-Fehr et al., 2009).
Schizophreniepatienten zeigten bei einer visuellen Stimulation ohne kognitive Komponente eine ver-
stärkte frontale Alpha-Aktivierung, was die Autoren als fehlende Automatisierung visueller Reizver-
arbeitung und inadäquaten Einbezug höherer Areale interpretieren (Başar-Eroğlu et al., 2008). Bei
der Verarbeitung verschiedener multistabiler Figuren weisen gesunde Probanden entsprechend des
ERD-Ansatzes über posterioren Arealen während des Reversionsprozesses eine systematische Alpha-
Desynchronisation auf. Diese Modulation im Alpha-Band wurde wiederholt gezeigt und als Bottom-
up-Prozess interpretiert (Başar-Eroğlu et al., 2016; İşoğlu-Alkaç et al., 2000; İşoğlu-Alkaç & Strüber,
2006; Strüber & Herrmann, 2002). Başar-Eroğlu et al. (2016) fanden bei Schizophreniepatienten ei-
ne erhöhte posteriore Alpha-Desynchronisation im Vergleich zu gesunden Gesunden. Dies entspricht
der Hypothese eines größeren Einflusses von Bottom-up- gegenüber Top-down-Komponenten bei
visuellen Informationsverarbeitungsprozessen schizophrener Patienten.
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In dieser Studie zeigt sich nach dem exogenen Stimulus für beide Untersuchungsgruppen eine fronto-
zentrale Synchronisation im Alpha-Band, die über 300ms nach Reizpräsentation sistiert, im unteren
Alpha-Band bis 600ms (Abb. 4.29). Somit fällt die Synchronisation in den Zeitbereich der P3-
assoziierten Positivierung, welche hier in der exogenen SAB nach ca. 500ms im Delta-Band für
beide Gruppen zu beobachten ist. Die Positivierung im Delta-Band wird als P3-ähnlich beschrieben
(Mathes et al., 2006). Die Ergebnisse dieser Untersuchung können für die Bedingung der exogenen
SAB die von weiteren Autoren beschriebene Alpha-Modulation bei kognitiver Reizverarbeitung na-
helegen (Benedek et al., 2011; Yordanova & Kolev, 1998). Auch die signifikante Power-Zunahme
im Theta-Band spricht für eine Top-down-Komponente bei der Verarbeitung der exogenen SAB.
Aufgrund der gewünschten Antwortreaktion sind Aufmerksamkeitsressourcen sowie Inhibitions- und
Vorbereitungsprozesse in Zusammenhang mit der motorischen Reaktion involviert. Dies spricht, in
Kombination mit der Theta-Synchronisation, für eine Anforderung an exekutive Funktionen der Pro-
banden.
Die beschriebene Synchronisation im Alpha-Band im Gegensatz zu Non-Reversion-Aktivität stellt sich
in der hier untersuchten Patientengruppe augenscheinlich stark reduziert dar. Der in den ERSP-Plots
gezeigte Unterschied ist statistisch nicht signifikant. Allerdings wurden signifikant längere Reaktions-
zeiten und eine leicht erhöhte Fehleranzahl für die Patienten herausgestellt. Geht man davon aus, dass
die Alpha-Synchronisation den Grad des Einbezugs oder die Funktionalität kognitiver Kontrollmecha-
nismen widerspiegeln, wären diese Mechanismen für die Patientengruppe reduziert. Dies ist in sofern
mit den Ergebnissen von Başar-Eroğlu et al. (2008) übereinstimmend, als dass dort eine veränderte
Topografie ereigniskorrelierter Alpha-Oszillationen für die schizophren Erkrankten postuliert wurde.
Die Patienten bezogen bei einfacher Reizverarbeitung frontale Areale ein. Dies würde entweder dafür
sprechen, dass bei den Patienten eine Alpha-Modulation ausbleibt, weil das entsprechende neuronale
Netzwerk bereits eine höhere Basisaktivität (im Sinne höherer Power) für funktionale visuelle Reiz-
verarbeitung aufweist. Andererseits könnte die ausbleibende Alpha-Modulation eine dysfunktionale
kognitive Kontrolle in der Patientengruppe bei der exogenen Bedingung zeigen (Schmiedt et al.,
2005).
Bei der Konvertierung der Daten der exogenen SAB nach motorischer Reaktion (Abb. 4.43) zeigt die
Power-Zunahme sich entsprechend im Zeitbereich der Realisierung des technisch generierten Bewe-
gungswechsels. Bei dieser Konvertierung weist die Patientengruppe im Zeitfenster der statistischen
Berechnungen eine leicht erhöhte Power-Zunahme auf. Dies mag daran liegen, dass hier die Kontrol-
len um 10Hz, was die Zentralfrequenz des in die Berechnungen eingehenden Frequenzbereiches war,
lokal eine geringere mittlere Power-Zunahme aufweisen. Dies und der ausbleibende Nachweis eines
statistisch signifikanten Gruppenunterschiedes der Power-Modulation in den stimuluskonvertierten
Daten (trotz offensichtlicher Gruppenunterschiede der Power-Veränderungen) reflektieren die große
Varianz samt großer Standardabweichung der mittleren Power-Modulationen der Probanden.
Bei der endogenen Bedingung zeigt sich in dieser Untersuchung die in der Literatur mehrfach be-
schriebene, den Reversionsprozess begleitende Desynchronisation des Alpha-Bandes, besonders über
posterioren Gehirnarealen (Abb.4.44). Diese tritt im Zeitbereich der internalen, selbst generierten Re-
versionen der Probanden ab ca. 400ms vor der motorischen Reaktion auf. Aufgrund des Zeitbereiches
der auftretenden Desynchronisation ist davon auszugehen, dass die Teilnehmer beider Gruppen hier
im Durchschnitt zeitnah auf die erlebte Reversion geantwortet haben. An dieser Stelle sei darauf hin-
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gewiesen, dass die verstärkte Desynchronisation über zentralen Arealen, welche mit der motorischen
Reaktion der Probanden zusammen hängt, erst ab dem Zeitpunkt des Knopfdruckes eintritt. Die er-
eigniskorrelierte Power-Modulation kann also von dem neurophysiologischen Korrelat der motorischen
Reaktion differenziert werden (vgl. Başar-Eroğlu et al., 1995; Mathes et al., 2010).
Wie bereits von Başar-Eroğlu et al. (2016) nachgewiesen, zeigen die Patienten auch in dieser Un-
tersuchung eine stärkere Tendenz zu einer posterioren Alpha-Desynchronisation. Dieses wird durch
die ERSP-Plots nur mäßig sichtbar. Die Gruppendifferenz wird jedoch im Säulendiagramm deutlich,
welches die mittlere Power-Modulation der zwei Gruppen von 400ms vor bis zum Knopfdruck gegen-
überstellt und die ausgeprägtere Desynchronisation für die Patienten v. a. über okzipital zeigt. Dass
die beschriebene Power-Abnahme nicht bei der exogenen Bedingung zu beobachten ist, stärkt die
Vermutung der Reflektion des Destabilisierungsprozesses bei ambiguer Wahrnehmung. Gemäß der
Untersuchung von Başar-Eroğlu et al. (2016) betrifft die Desynchronisation in der Patientengruppe
augenscheinlich primär das untere Alpha-Band, wie dies über O1 und P4 zu erkennen ist.
Eine multistabile Wahrnehmung wird bei den hier untersuchten Patienten unter Umständen mehr
durch die funktionale, verstärkte Desynchronisation und weniger durch kognitive Kontrolle realisiert.
Unter Berücksichtigung, dass die Power-Reduktion im Alpha-Band in der Patientengruppe augen-
scheinlich v. a. das untere Alpha-Band betrifft, spricht dieses für İşoğlu-Alkaç und Strüber (2006),
welche die Desynchronisation des unteren Alpha-Bands als Widerspiegelung einer automatischen
Verarbeitung deuten, die als Bottom-up-Mechanismus Aufmerksamkeitsressourcen auslöst.
Insgesamt stützen die Ergebnisse des Alpha-Bandes unter Einbezug aktueller Literatur die Annahme
eines verändert arbeitenden Alpha-Netzwerkes von Schizophreniepatienten bei Prozessen visueller In-
formationsverarbeitung. Die Daten der exogenen SAB zeigen eine reduzierte fronto-zentrale Synchro-
nisation an, welches durch weitere Untersuchungen als mangelnde Top-down-Kontrolle interpretiert
werden könnte.
Die verstärkte Desynchronisation über okzipitalen Regionen bei multistabiler Wahrnehmung deutet
darauf hin, dass bei der Genese einer kohärenten Wahrnehmung für Schizophreniepatienten eher
sensorisch geleitete als initial höhere, kognitive Prozesse relevant sein könnten.
Dies korrespondiert mit den Ergebnissen der Delta- und Theta-Modulationen, welche in den beiden
vorangegangenen Kapiteln diskutiert wurden und lässt auf funktionale Veränderungen oszillatorischer
Aktivität bei Schizophreniepatienten schließen (Başar-Eroğlu et al., 2008; Stein & Sarnthein, 2000).
Die höhere Alpha-Aktivität während perzeptueller Stabilität und stärkere Desynchronisation bei am-
biguer Wahrnehmung weisen im Rahmen des Phänomens von ERD und ERS auf Abweichungen dieser
oszillatorischen Dynamik bei schizophrenen Erkrankungen hin (Başar-Eroğlu et al., 2016). Roa Ro-
mero et al. (2016) postulieren aktuell dementsprechend eine veränderte sensomotorische Reizverar-
beitung in Zusammenhang mit veränderten Alpha-Oszillationen bei schizophrenen Patienten. Dass
die gezeigten Gruppenunterschiede hier nicht signifikant werden, wird auf das Vorliegen der großen
Varianzen und Standardabweichungen zurückgeführt.
5.2.4 Beta-Frequenzband
Beta-Oszillationen werden vor allem mit sensomotorischen Prozessen assoziiert. Synchronisationen
und Desynchronisationen des Beta-Frequenzbandes wurden zumeist mit der Vorbereitung und Aus-
führung von motorischen Prozessen untersucht. Viele Untersuchungen zeigen im Speziellen ereignis-
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korrelierte Desynchronisationen (ERD) von Beta-Oszillationen bei der Vorbereitung, Ausführung und
selbst bei der Imagination von Bewegungen (de Lange, Jensen, Bauer & Toni, 2008; Pfurtscheller &
Klimesch, 1992), welche frontal und zentral betont sind. Bei Bewegungsausführung ist ebenfalls eine
Power-Abnahme von Beta-Oszillationen über sensomotorischen Regionen zu beobachten. Die Desyn-
chronisationen werden in Zusammenhang mit dem Konstrukt der ERD diskutiert (Pfurtscheller et
al., 1996). Nach der Bewegungsausführung treten Beta-Synchronisationen auf, welches als Rebound
(dt.: u. a. Rückprall, Erholung) bezeichnet wird (Pfurtscheller et al., 1996).
Engel und Fries (2010) übertragen ihr Modell, welches Beta-Oszillationen als Widerspiegelung des
sensomotorischen Status quo beschreibt, auf kognitive Mechanismen. Demnach müsste ein Gleich-
bleiben eines Perzeptes oder kognitiven Sets sich in gleichbleibenden Beta-Oszillationen zeigen, ein
Aktivitätsanstieg ein aktives Beibehalten des aktuellen kognitiven Status reflektieren und eine Beta-
Desynchronisation eine exogene Unterbrechung oder neue Anforderung anzeigen. In dem Zusammen-
hang erwarten die Autoren, dass bei mehr stimulusabhängigen und weniger von kognitiven Prozessen
geleitete Aufgabenverarbeitung eine Stimuluspräsentation eine Desynchronisation des Beta-Bandes
und gleichsam einen Power-Anstieg von Gamma-Oszillationen verursacht. Mehr top-down-geleitete
Verarbeitungsprozesse sollten sich daher durch eine Synchronisation von Beta-Oszillationen zeigen.
Engel und Fries erwarten bei ambiguer Wahrnehmung Synchronisationen von Beta Oszillationen (vgl.
Engel & Fries, 2010).
Damit übereinstimmend berichten Okazaki, Kaneko, Yumoto und Arima (2008) in einer Studie mit
MEG von einer Beta-Synchronisation über parietalen und okzipitalen Regionen zwischen 250ms
und 450ms nach Präsentation eines uneindeutigen Bildes, welches als Gesicht oder Saxophonspieler
wahrgenommen werden konnte. Piantoni, Kline und Eagleman (2010) zeigten jedoch in einer EEG-
Studie während der Verarbeitung einer Scheinbewegung eine ausgeprägte Beta-Desynchronisation bei
den Probanden im Zeitbereich von 2000ms bis 500ms vor der Reversion. In Phasen von definierter
stabiler Wahrnehmung war die Beta-Aktivität erhöht. Bei dichoptischer Präsentation eines Stimulus
blieb die Beta-Power über die Wahrnehmungswechsel stabil.
Es existieren eher wenige Untersuchungen zu Beta-Power Modulationen während kognitiver Prozesse
samt ambiguer Wahrnehmung, die vorliegenden Ergebnisse sind zudem divers.
In der vorliegenden Studie wurde daher für die Beta-Oszillationen ein explorativer Ansatz gewählt.
Es bestand keine Hypothese bzgl. spezifischer reversionsgebundene Power-Veränderungen oder Grup-
penunterschiede. Die ERSP-Plots (Abb. 4.48 & 4.49) wurden visuell eingehend inspiziert. Die Beob-
achtungen der Frequenzmodulation während des Reversionsprozesses erfolgt daher deskriptiv.
Sowohl in der exogenen als auch endogenen SAB ist für beide Untersuchungsgruppen vor der mo-
torischen Reaktion eine ausgeprägte Desynchronisation der Beta-Oszillationen zu beobachten. Diese
zeigt sich vor motorischer Reaktion für beide Gruppen tendenziell am stärksten über posterioren
Arealen. Es ist davon auszugehen, dass dieses mit sensomotorischen Integrationsprozessen bzw. der
Bewegungsvorbereitung einhergehen kann (de Lange et al., 2008; Pfurtscheller, 1992; Schmiedt-Fehr,
Mathes, Kedilaya, Krauss & Başar-Eroğlu, 2016). Zum Zeitpunkt der motorischen Reaktion folgt eine
ausgeprägte Synchronisation.
Die bei ambiguer Wahrnehmung gezeigte Desynchronisation beider Untersuchungsgruppen beginnt
jedoch bereits 200ms früher als bei der exogenen Kontrollbedingung. Sie tritt 400ms vor Knopfdruck
auf und ist verstärkt über posterioren Arealen zu sehen. Unter Einbezug oben diskutierter Verhal-
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tensdaten ist davon auszugehen, dass der Zeitpunkt von Wahrnehmungswechseln bei der endogenen
SAB in diesen Zeitbereich fallen könnte.
Ausgehend davon, dass die in dieser Studie von beiden Gruppen gezeigte Beta-Desynchronisation
in der endogenen SAB mit den internalen Reversionen assoziiert ist, können auf Basis dargeleg-
ter Literatur folgende Überlegungen vorgenommen werden. Nach der Hypothese von Engel und Fries
(2010), die eine Power-Abnahme von Beta-Oszillationen im EEG-Signal eher als bottom-up-geleiteten
Prozess einschätzen, könnte man diese Annahmen integrieren und den hier gezeigten Beta- und
Alpha-Desynchronisationen eine funktionale Ähnlichkeit zusprechen. Engel und Fries (2010) erwar-
ten nach ihrer oben beschriebenen Hypothese bei multistabiler Verarbeitung allerdings eine durch
kognitive Verarbeitungskomponenten angestoßene Synchronisationen von Beta-Oszillationen. Ihre
Argumentation beinhaltet die Annahme, dass dabei keinerlei stimulusabhängige Faktoren im Sinne
von Bottom-up-Mechanismen wirken.
Dieses ist durchaus kontrovers zu diskutieren. Multistabile Figuren oder auch die hier genutzte SAB
ermöglichen die ambigue Wahrnehmung schließlich aufgrund einer spezifischen Reizkonstellation.
Daher können Bottom-up-Prozesse bei der Verarbeitung mehrdeutiger Figuren nicht vernachlässigt
werden.
Auch Piantoni et al. (2010) fanden vor den Wahrnehmungswechseln einer präsentierten Scheinbewe-
gung von Versuchsteilnehmern eine Beta-Desynchronisation im Zeitbereich von 2000ms bis 500ms
davor. Sie fanden die Power-Abnahme ebenfalls bei einem bewegten Stimulus, jedoch nicht bei einer
Kontrollbedingung mit Binokularer Rivalität mit einem unbewegten Reiz.
Bei Einbezug dieses Befundes könnte man die gefundenen Beta-Desynchronisationen spezifisch mit
der Verarbeitung von Scheinbewegungen in Zusammenhang bringen.
Eine mögliche Schlussfolgerung wäre, dass konsistent beobachtete Beta-Desynchronisation bei Be-
wegungsvorbereitung bzw. beobachteter Bewegung mit der in dieser Untersuchung herausgestellten
Desynchronisation in Zusammenhang gebracht werden können. Unter Umständen verursacht der
mehrdeutige Stimulus der SAB, bei der endogen Bewegungsrichtungswechsel wahrgenommen wer-
den, eine den Reversionsprozess begleitende Beta-Desynchronisation. Diese könnte in diesem Fall
primär mit dem Bewegungscharakter der hier genutzten Illusion in Verbindung gebracht werden.
Hierbei ist allerdings zu berücksichtigen, dass in der exogenen Kontrollbedingung eine mit der en-
dogenen Bedingung vergleichbare Bewegung präsentiert wird und die Desynchronisation dort später
auftritt.
İşoğlu-Alkaç und Strüber (2006) schlagen für die Desynchronisation von Oszillationen des unte-
ren Alpha-Frequenzbereiches während multistabiler Wahrnehmung vor, dass diese eine bottom-up-
geleitete Prozessierung des Reversionsprozesses widerspiegelt. Auch die in dieser Untersuchung ge-
fundene Desynchronisation im Alpha-Band, welche bereits mehrfach mit den Reversionen während
multistabiler Wahrnehmung assoziiert wurde, beginnt für beide Untersuchungsgruppen ungefähr zeit-
gleich mit der im Beta-Frequenzband. Diese Sachverhalte sprechen dafür, die Beta-Desynchronisation
mit dem Reversionsprozess funktional in Verbindung zu bringen.
Zukünftig müsste eine differenzierte Untersuchung der Rolle von ereigniskorrelierten Power-Modula-
tionen im Beta-Frequenzband erfolgen um diese mit spezifischen kognitiven Prozessen assoziieren zu
können. Im Hinblick auf multistabile Figuren steht ebenso eine Hypothese über spezifische Verände-
rungen des Beta-Frequenzspektrums aus. Hier sollte zudem erforscht werden, ob illusionsabhängige
151
Power-Veränderungen denkbar sind bzw. ob Beta-Oszillationen eventuell speziell durch Scheinbewe-
gungen bzw. deren Verarbeitung moduliert werden können.
Ebenso wäre eine zeitliche Eingrenzung einer reversionsassoziierten Beta-Desynchronisation in Ab-
grenzung zu Motorik begleitenden Prozessen vorzunehmen.
5.2.5 Gamma-Frequenzband
Oszillationen des Gamma-Bandes werden sowohl mit bottom-up-geleiteten Prozessen der Merkmals-
bindung als auch mit gleichsam assoziierten Top-down Mechanismen von Objektrepräsentation wie
fokussierter Aufmerksamkeit in Zusammenhang gebracht (Gray et al., 1989; Herrmann, 2005).
Generell wird eine frühe, phasengebundene evozierte Gamma-Aktivität bei der Verarbeitung senso-
rischer Komponenten bei Objektwahrnehmung postuliert. Eine spätere, induzierte Gamma-Aktivität
gilt als neuronales Korrelat der kognitiven Komponente der Reizverarbeitung wie Aufmerksamkeit
oder Rückgriff auf Gedächtnisinhalte. Letztere wird als neuronales Korrelat von kohärenter Gestalt-
wahrnehmung unter Einfluss kognitiver Domänen diskutiert (vgl. Başar-Eroğlu, Strüber, Kruse et al.,
1996; Herrmann, 2005; Tallon-Baudry & Bertrand, 1999).
Başar-Eroğlu, Strüber, Kruse et al. (1996) beobachteten erstmals bei Probanden während multistabi-
ler Wahrnehmung der SAB einen frontalen Anstieg der Gamma-Aktivität, vor allem für Oszillationen
um 40Hz. Diese wurden von den Autoren dabei mit verschiedenen kognitiven Mechanismen wie
der Reversion selbst, fokussierter Aufmerksamkeit oder Entscheidungsfindungsprozessen in Zusam-
menhang gebracht (Klemm, Li & Hernandez, 2000; Revonsuo, Wilenius-Emet, Kuusela & Lehto,
1997). Hier sei erwähnt, dass dieser Effekt auch in einer Untersuchungsbedingung ohne motori-
sche Reaktion auf erlebte Wahrnehmungswechsel beobachtet wurde und prä-motorische Aktivität im
Gamma-Frequenzband vor allem zwischen 60 und 80Hz gefunden wurde (vgl. Başar-Eroğlu, Strüber,
Kruse et al., 1996; Başar-Eroğlu et al., 1995).
Strüber et al. (2000) beobachteten, dass Probanden mit hohen Reversionsraten bei der Betrachtung
des Necker-Würfels einen signifikant höheren frontalen Anstieg von Gamma-Aktivität aufwiesen, als
die Probanden mit weniger Reversionen. Aufgrund des Fehlens eines eindeutigen visuellen Stimu-
lus wurde dieses vor allem mit einer Phasenkohärenz der späten Gamma-Antwort assoziiert (vgl.
Strüber, Başar-Eroğlu et al., 2001). Die aktive Aufrechterhaltung einer Wahrnehmungsalternative
des Necker-Würfels ging bei Probanden mit einem frontalen Anstieg von Gamma-Amplituden einher
(vgl. Mathes et al., 2006). Dies wurde vor allem unter dem Einfluss von Top-down-Mechanismen wie
fokussierter Aufmerksamkeit gesehen (Müller, Gruber & Keil, 2000). Strüber und Herrmann (2002)
fanden dagegen keinen Gamma-Anstieg bei Probanden im Zeitfenster vor der motorischen Reaktion,
weder für die endogene noch exogene Kontrollbedingung der SAB. Des Weiteren unterschied sich die
induzierte Gamma-Aktivität für beide Untersuchungsbedingungen nicht.
Schizophreniepatienten zeigten in anderen Studien bei der Verarbeitung verschiedener visueller Il-
lusionen mehrfach eine schwächere Synchronisation von Gamma-Oszillationen. Eine synchronisierte
Gamma-Aktivität wird als neuronales Korrelat von Gestaltwahrnehmung bzw. kohärenter Objektre-
präsentation angesehen. Bei schizophrenen Erkrankungen scheint ein Defizit bei der Integration von
Einzelreizen vorzuliegen, das sich in reduzierter Gestaltwahrnehmung äußert und hinsichtlich der
Psychopathologie schizophrener Psychosen relevant ist, z. B. optische Illusionen und Halluzinationen
betreffend. Dieses ist auch in das Bild der neuropsychologischen Defizite wie Aufmerksamkeit und
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Arbeitsgedächtnis zu integrieren.
Reduktionen der Gamma-Power wurden sowohl für frühe als auch späte Gamma-Oszillationen bei
Reizverarbeitung beobachtet (Başar-Eroğlu et al., 2009; Spencer, Niznikiewicz, Shenton & McCar-
ley, 2008). Die Berichte von Veränderungen im Gamma-Frequenzband mit funktionalem Bezug zu
kognitiven Leistungen von Schizophreniepatienten sind konsistent, die Ergebnisse zu Ausprägung
und Topografie veränderter Gamma-Oszillationen jedoch durchaus vielfältig (Gandal et al., 2012;
Haenschel et al., 2009; Herrmann, 2005; Spencer et al., 2003).
Weitere Untersuchungen berichten, dass Patienten mit vorwiegend vorliegender Positivsymptomatik
erhöhte Gamma-Oszillationen und Patienten mit Negativsymptomatik eine verminderte Gamma-
Aktivität aufweisen (Baldeweg, Spence, Hirsch & Gruzelier, 1998; Lee et al., 2003). Daher kommt dem
Gamma-Band in der Schizophrenieforschung eine wichtige Rolle zu. Veränderte Modulationen von
Gamma-Oszillationen konnten auch bei unmedizierten Patienten sowie Verwandten von schizophren
Erkrankten festgestellt werden (Gallinat et al., 2004; Hong, 2004).
In den Zeit-Frequenz-Darstellungen für das Gamma-Frequenzband vorliegender Studie zeigen die
Untersuchungsgruppen für beide Untersuchungsbedingungen (Abb. 4.50 & 4.51) eine Zunahme der
mittleren Gamma-Power ab 1000ms bis 600ms bzw. 400ms vor dem Knopfdruck anhaltend. Für die
exogene SAB ist diese bei den Kontrollen signifikant schwächer ausgeprägt als bei den Patienten und
nur auf den unteren Frequenzbereich begrenzt. Über frontalen Regionen findet in der Kontrollgruppe
nahezu keine Gamma-Synchronisation statt.
Bei der endogenen SAB findet sich für die Kontrollen im Mittel über posterioren Arealen eine größere
Zunahme der Gamma-Power im Vergleich zu den Patienten, welche die maximale Power-Erhöhung
über zentralen Arealen aufweisen. Dieses wird statistisch nicht signifikant. Beide Untersuchungs-
gruppen zeigen übereinstimmend bei visueller Inspektion der ERSP-Darstellungen der endogenen
Bedingung eine über C4 betonte Synchronisation im äquivalenten Zeitfenster. Diese wird für die
Kontrollen aufgrund der Bildung der ROIs im Mittel nicht relevant. In der Patientengruppe zeigt sich
die Power-Zunahme über C3 und C4. In der Kontrollgruppe fallen im selben Zeitfenster zusätzlich
die Power-Zunahmen über P4 und O1 auf. Auf die relative Power-Zunahme folgt für beide Gruppen
in beiden Bedingungen eine Desynchronisation des Gamma-Bandes.
Mit Einbezug oben dargestellter Ergebnisse zu Gamma-Oszillationen könnten die gezeigten Synchro-
nisation der Gamma-Oszillationen in beiden Untersuchungsgruppen und für beide Untersuchungsbe-
dingungen die Prozesse der Merkmalsbindung widerspiegeln. Hier sei darauf hingewiesen, dass Strüber
und Herrmann (2002) bei der Untersuchung von Gamma-Oszillationen reversionsgebundene Synchro-
nisationen sowohl für die exogene als auch endogene SAB erwarteten. Sie argumentierten damit, dass
in beiden Bedingungen Prozesse der Merkmalsbindung bei der Wahrnehmung eines neuen Perzeptes
stattfinden würden. Der erwartete reversionsgebundene Anstieg von Gamma-Oszillationen von 40Hz
konnte durch die Untersuchung jedoch nicht bestätigt werden. Die Autoren führten dies auf eine
relativ geringe Anzahl von EEG-Datenepochen zurück und vermuteten ebenfalls, dass die Punkte als
Stimuli der SAB für einen Effekt im Gamma-Band in Zusammenhang mit Merkmalsbindung zu klein
sein könnten.
Die Patienten zeigen hier für die exogene SAB eine statistisch signifikant ausgeprägtere Gamma-
Synchronisation. Die Kontrollen weisen diese v. a. fronto-okzipital eher im unteren Frequenzbereich
auf, welcher nicht in die statistischen Berechnungen mit einging. Vor allem zentro-parietal sind die
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Gamma-Synchronisationen der Kontrollen kürzer andauernd und haben ihre maximale Ausprägung
um 500ms vor Knopfdruck, ebenfalls auf das untere Frequenzspektrum beschränkt. Die lokale Syn-
chronisation um 500ms vor motorischer Reaktion lässt mit Bezug auf die durchschnittliche Rekti-
onszeit vermuten, dass diese mit der Merkmalsbindung des Stimulus der exogenen SAB (Änderung
der Bewegungsrichtung der Punkte) assoziiert sein könnte.
Wenn die Gamma-Synchronisationen kein neuronales Korrelat des wahrgenommenen Bewegungs-
wechsels der Punkte darstellen, könnte die Synchronisation anderenfalls die kognitiven Prozesse wie
fokussierte Aufmerksamkeit, Arbeitsgedächtnis oder auch die kognitive Vorbereitung auf erwartete
Stimuli in diesem Zeitbereich widerspiegeln. Die signifikant höhere Power-Zunahme der Patienten
könnte hier als kompensatorischer Mechanismus gedeutet werden, um die kognitiven Ressourcen
dafür bereit zu stellen. Die geringere Synchronisation in der Kontrollgruppe würde in diesem Fall
bedeuten, dass entsprechende Top-down-Mechanismen bei den gesunden Kontrollen weniger bereit
gestellt werden müssen. Allerdings wäre für den geschilderten Fall zu erwarten, dass die Probanden,
im Speziellen die Patienten, eine frontal betonte Synchronisation aufweisen würden (vgl. Başar-Eroğlu
et al., 2007; Mathes et al., 2006; Strüber et al., 2000). In der Patientengruppe fällt eine lateralisierte
Power-Zunahme über der linken Hemisphäre zentro-parietal auf.
Davon ausgehend, dass die Power-Zunahmen im Gamma-Band bei der exogenen SAB Prozesse der
Merkmalsbindung reflektieren, werden die hier gefundenen Zunahmen spektraler Power im äquiva-
lenten Zeitfenster bei der endogenen SAB ebenfalls als neuronales Korrelat kohärenter Objektwahr-
nehmung bei Reversion gedeutet.
Die in diesem Kapitel aufgeführten Ergebnisse, welche einen frontalen Gamma-Anstieg durch inter-
nale Reversionen während der Verarbeitung der endogenen SAB nahe legen (Başar-Eroğlu, Strüber,
Kruse et al., 1996; Mathes et al., 2006; Strüber et al., 2000), können durch die hier erhobenen Daten
nicht repliziert werden. Über frontalen Arealen zeigen beide Gruppen lediglich eine kurz andauernde
relative Verstärkung frontaler Power zwischen 1000ms und 900ms vor Knopfdruck über der linken
Hemisphäre. Auch andere Autoren berichten über Verstärkungen der Gamma-Power bei Gestaltbil-
dungsprozessen, die nicht primär über frontale Arealen auftreten (Klemm et al., 2000; Müller et al.,
2000).
Ebenso berichten einige Studien über eine rechtshemisphärisch betonte Zunahme der reversionsge-
bundenen Gamma-Aktivität (Başar-Eroğlu, Strüber, Kruse et al., 1996; Lumer et al., 1998; Sterzer
& Kleinschmidt, 2007). Übereinstimmend damit fanden Ehm et al. (2011) einen rechtshemisphä-
risch betonten Anstieg von Gamma-Aktivität ca. 200ms vor dem Reversionsprozess. Darauf folgte
eine posterior betonte Gamma-Desynchronisation. Die Autoren vermuten, dass solch ein Muster von
Power-Veränderungen den Charakter einer Voraussage für einen kurz darauf stattfindenden Reversi-
onsprozess haben könnten.
Die Befunde vorliegender Untersuchung zeigen für beide Gruppen in den ERSPs der endogenen
SAB keine eindeutige rechtshemisphärische Zunahme der Gamma-Power für alle Areale. Jedoch
fällt für beide Gruppen in der endogenen Bedingung die eindeutig rechts ausgeprägtere Gamma-
Synchronisation über C4 und P4 zwischen 1000ms bis 800ms vor Knopfdruck auf.
Mit Hinblick auf die Schlussfolgerung von Ehm et al. (2011) und den in dieser Studie über zentro-
parietal gefundenen Gamma-Synchronisation könnten diese auch hier als oszillatorisches Korrelat
einer anstehenden Reversion interpretiert werden. Für die Kontrollen ist zumindest für die exogene
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SAB solch eine Power-Zunahme nicht zu beobachten. Ehm und Kollegen berichten weiterhin von
sich einer direkt anschließende Desynchronisation, welche bei den Probanden dieser Studie ebenso
zu beobachten ist, allerdings auch in der exogenen Bedingung.
Darüber hinaus fallen lateralisierte Gamma-Synchronisationen in den Zeit-Frequenz-Darstellungen der
nach Stimulus konvertierten Daten für die Patienten auf. Die Zunahme der relativen Gamma-Power im
Zeitbereich der Reizdarbietung ist rechtshemisphärisch betont. Bei der exogenen Kontrollbedingung
tritt die Power-Erhöhung für alle Regionen jedoch linksseitig stärker auf. Bei den Kontrollen ist
ausschließlich bei der endogenen SAB eine lateralisierte oszillatorische Aktivität im frühen Zeitfenster
vor dem Reversionsprozess zu beobachten.
Es existieren weitere Studien, die eine lateralisierten oszillatorischen Power-Veränderungen bei Schi-
zophreniepatienten fanden. Lee und Kollegen berichten beispielsweise von einer linkshemisphärisch
und frontal reduzierten Phasenkohärenz im Vergleich zu gesunden Kontrollen (Lee et al., 2003). Die
vorliegenden Untersuchungsbefunde sind vielfältig (Ribolsi, Daskalakis, Siracusano & Koch, 2014).
Für die endogene Bedingung findet sich kein signifikanter Gruppenunterschied hinsichtlich der Power-
Modulationen. Allerdings gibt es einen deutlichen Gruppenunterschied hinsichtlich der Topografie
der gezeigten Power-Zunahmen. Die Patienten zeigen die maximale Power-Erhöhung zentral, die
Kontrollen über parietal sowie über O1. Spencer et al. (2003) fanden dementsprechend in einer Ver-
gleichsuntersuchung während der Wahrnehmung von Gestaltstimuli für Kontrollen eine frühe Pha-
sensynchronisation über O1 im Gamma-Band, welche die Schizophreniepatienten nicht zeigten. Die
Autoren interpretierten dies als Hinweis auf einen effizienteren Prozess der Merkmalsbindung bei Ge-
sunden. Die funktionale Beteiligung des Gamma-Bandes an den internalen Reversionen bei endogener
SAB in dieser Studie ist jedoch nicht eindeutig.
Auch in weiteren EEG-Untersuchungen wurden keine Gruppenunterschiede zwischen schizophren
Erkrankten und gesunden Kontrollen von ereigniskorrelierten Power-Modulationen des Gamma-Fre-
quenzbandes bei Gestaltwahrnehmung gefunden (Spencer et al., 2008; Uhlhaas et al., 2006).
Die größere Zunahme der Gamma-Power während der exogenen Bedingung in der Patientengruppe
wird bei dieser Untersuchung nicht auf eine vermehrt vorliegende Positivsymptomatik in der Teilneh-
mergruppe der Patienten zurück geführt. Wie in diesem Kapitel bereits berichtet, bestand ein hohes
Funktionsniveau bei den schizophren Erkrankten. Ebenso ergab die psychopathologische Einschät-
zung, einen im Durchschnitt höheren Globalwert der SANS als für die SAPS.
An dieser Stelle sei auf die Studie von Başar-Eroğlu et al. (2011) hingewiesen. Es wurden dort in einer
Vergleichsuntersuchung von Schizophreniepatienten und Gesunden akustische Stimuli (akustische
Stimulation sowie Oddball-Aufgabe) dargeboten. Die Analyse auf Single-Trial-Ebene ergab für die
Patienten bei akustischer Stimulation signifikant erhöhte Gamma-Amplituden fronto-okzipital und
bei Zielreizverarbeitung beim Oddball-Paradigma über frontal. Ein Amplitudenanstieg erfolgte im
Gegensatz zu den Kontrollen auch bei einfacher Stimulusverarbeitung. Die Autoren interpretierten
dies als Hinweis darauf, dass Patienten eine reduzierte aufgabenspezifische Modulation der Gamma-
Oszillationen zeigen. Ebenso zogen sie eine Hypersensitivität entsprechender neuronaler Netzwerke
zur Erklärung ihrer Ergebnisse in Betracht. Dies wäre im Zusammenhang mit der in dieser Studie
gezeigten signifikant stärkeren Power-Zunahme der Patienten im Vergleich zur Kontrollgruppe zu
bedenken.
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5.3 Zusammenfassende Darstellung der Ergebnisse und Integration
Die durchgeführte Untersuchung erlaubt, die Veränderung ereigniskorrelierter Oszillationen während
visueller Verarbeitung zu betrachten. Eine funktionale visuelle Informationsverarbeitung mit resul-
tierenden kohärenten Wahrnehmungen ist von Top-down- und Bottom-up-Mechanismen beeinflusst.
Die gewonnenen Ergebnisse vorliegender Studie zu reversionsbezogenen Veränderungen spektraler
Power für die Schizophreniepatienten und gesunden Kontrollen sollen hier kurz zusammenfassend
integrativ diskutiert werden.
Ereigniskorrelierte Oszillationen bei multistabiler Verarbeitung
Abbildung 5.1 gibt schematisch einen abschließenden Überblick über die ereigniskorrelierten Verän-
derungen spektraler Power bei ambiguer Wahrnehmung für Schizophreniepatienten und die gesunden
Kontrollen. Es ist dargestellt, über welchem Areal die mit den Reversionen einhergehenden Zu- oder
Abnahmen spektraler Power maximal ausgeprägt ist. Es gilt zu beachten, dass aufgrund der in-
ternalen Wahrnehmungswechsel ohne externen Stimulus der genaue Zeitpunkt dieser individuellen
Reversionen sowie Latenzzeiten der motorischen Reaktionen nicht bestimmt werden kann. Der dar-
gestellte Verlauf eines Reversionsprozesses samt nachfolgender sensomotorischer Prozesse ist daher
als schematisch zu verstehen. Ebenso die angezeigte Topografie.
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Abbildung 5.1 – Schematische Darstellung von Zeitverlauf, Power-Modulationen und Topografie bei
multistabiler Wahrnehmung von Schizophreniepatienten und Kontrollen
Die Abbildung zeigt den schematischen Verlauf eines Reversionsprozesses samt motorischer Antwort-
reaktion und den anschließenden Prozessen. Diese sind zur Vollständigkeit dargestellt. Die multistabile
Verarbeitung findet vor motorischer Reaktion statt. Die nach oben gerichteten Pfeile geben Zunahmen
spektraler Power im Sinne von Synchronisationen und die der Gegenrichtung Power-Reduktionen im Sinne
von Desynchronisationen im jeweiligen Frequenzband an. Die an den Abbildungen des Gehirns angezeigte
Topografie ist die Region, über der die angegebene Power-Modulation maximal sind. Für das Delta-,
Alpha- und Beta-Frequenzband stimmt dieses für die Gruppen überein. Im Theta- und Gamma-Band
sind die Areale der auffälligsten Synchronisationen für die Gruppen verschieden. Die Pfeile besitzen keine
Maßeinheit. Die vertikale Anordnung symbolisiert, dass das Schema keine zeitlichen Zusammenhänger
der ereigniskorrelierten Oszillationen berücksichtigt.
Die Untersuchungsgruppen weisen in sämtlichen Frequenzbereichen keine entgegengesetzten Mo-
dulationsmuster der Amplituden bzw. spektraler Power auf. Beobachtete Differenzen zwischen den
Gruppen betreffen die Stärke der Zu- und Abnahmen spektraler Power sowie die Topografie der
maximalen Ausprägung von ereigniskorrelierten Power-Veränderungen in den untersuchten Zeit- und
Frequenzbereichen.
Delta-Frequenzband
Im Delta-Frequenzband zeigen beide Gruppen ab ca. 800ms vor motorischer Reaktion eine reversi-
onsgebundene Zunahme der spektralen Power vor der motorischen Reaktion vor allem parietal. Diese
zeigte sich in den ERSP-Plots für die Patienten über P4 augenscheinlich reduziert.
Theta-Frequenzband
Im Theta-Frequenzband findet sich für die Kontrollen im Zeitbereich der Wahrnehmungswechsel ab
800ms vor Knopfdruck eine Zunahme der spektralen Power, insgesamt froto-zentral sowie parietal
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akzentuiert. Die Power-Zunahme ist für die Gruppe der Patienten signifikant reduziert, das Maximum
des reversiongebundenen Power-Anstiegs ist für die Patienten parietal. Vor allem über frontalen
Arealen findet wenig reversionsgebundene Modulation im Theta-Frequenzband statt.
Alpha-Frequenzband
In diesem Frequenzband zeigen beide Untersuchungsgruppen über okzipital ab ca. 400ms vor moto-
rischer Reaktion eine Alpha-Desynchronisation, welche in der Tendenz stärker in der Patientengruppe
ausfällt.
Beta-Frequenzband
Beide Untersuchungsgruppen weisen im Beta-Frequenzband vor motorischer Reaktion eine Desyn-
chronisation verstärkt über psoterioren Arealen auf, welche zeitlich mit der Power-Reduktion über
okzipitalen Arealen im Alpha-Band einsetzt.
Gamma-Frequenzband
Beide Gruppen zeigen ab 1000ms vor motorischer Reaktion eine Erhöhung spektraler Gamma-Power
über allen Gehirnarealen. Die Patienten zeigen insgesamt über zentral die stärkste Power-Zunahme,
die Kontrollen über parieto-okzipitalen Arealen.
Integrierende Diskussion des Gruppenvergleiches
Die vergleichende Betrachtung der ereigniskorrelierten Oszillationen von Schizophreniepatienten und
gesunden Kontrollen während multistabiler Verarbeitung kann Aufschluss über fundamentale, neuro-
nale Mechanismen visueller Perzeption samt kohärenter Objektwahrnehmung und vorliegenden Ab-
weichungen von schizophrenen Patienten geben. Die Funktionalität von Top-down- und Bottom-up-
Mechanismen, die durch das Paradigma der SAB zu einem Teil zugänglich sind, ist unerlässlich.
Bottom-up-Verarbeitung
Die okzipital betonte Desynchronisation beider Untersuchungsgruppen im Alpha-Frequenzband un-
terstützt bestehende Untersuchungsergebnisse von reversionsassoziierten Desynchronisationen im
Alpha-Band. Die tendenziell stärkere Power-Reduktion von schizophrenen Patienten über posterioren
Arealen im Vergleich zu Kontrollen deutet erneut auf eine große Abhängigkeit von Patienten von
diesen sensorisch geleiteten Verarbeitungsmechanismen bei perzeptuellen Organisationsprozessen hin
(İşoğlu-Alkaç & Strüber, 2006; King et al., 2016; Notredame et al., 2014). Innerhalb der endogenen
Bedingung weisen beide Untersuchungsgruppen auch im Beta-Frequenzband eine im Gegensatz zur
Kontrollbedingung stärkere posteriore Desynchronisation im selben Zeitbereich wie Alpha auf, für die
der Zusammenhang mit ambiguer Wahrnehmung verifiziert werden muss (vgl. Engel & Fries, 2010;
Piantoni et al., 2010). Die Befunde für Alpha und Beta könnten eine primäre, kompensatorische
Bottom-up-Verarbeitung von Stimuli bei Schizophreniepatienten vermuten lassen (Başar-Eroğlu et
al., 2016).
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Top-down-Mechanismen
Die Ergebnisse der Zeit-Frequenz-Analyse für das Theta-Frequenzband sind im Rahmen des vielfach
postulierten Einflusses von Top-down-Prozessen bei visuellen Verarbeitungsprozessen zu sehen, wel-
ches neuronal über eine ausbleibende Erhöhung der Theta-Aktivität vermittelt wird (Başar-Eroğlu
et al., 1992; Sauseng et al., 2010) und auch bei ambiguer Wahrnehmung relevant ist (Ehm et al.,
2011; McBain et al., 2011; Nakatani & van Leeuwen, 2005). Mit dieser Untersuchung wurde die
ausbleibende Zunahme von Theta-Oszillationen bei Prozessen der Gestaltbildung von Schizophrenen
Patienten repliziert (Mathes et al., 2016).
Der zusätzliche Einbezug der Ergebnisse statistisch signifikant verlängerter Reaktionszeiten, der Per-
formanzdefizite im d2-Test und ZVT sowie der reduzierten fronto-zentralen und okzipitalen Power-
Zunahmen im Delta-Frequenzband deuten insgesamt darauf hin, dass bei schizophren Erkrankten die
ereigniskorrelierte oszillatorische Aktivität bei visueller Informationsverarbeitung, neuronaler Integra-
tion und darauf folgender notwendiger Handlungsinitiierung zwischen den Arealen weniger koordiniert
ist. Dies ist v. a. von Verarbeitungsprozessen mit Zielreizverarbeitung eingehend bekannt (vgl. Bates
et al., 2009; Dima et al., 2011; Ergen et al., 2008).
Merkmalsintegration / Gestaltwahrnehmung
Veränderungen spektraler Power im Gamma-Frequenzband werden kontinuierlich mit Merkmalsbin-
dung sowie vielen kognitiven Funktionen assoziiert. Die hier vorliegenden Ergebnisse weisen darauf
hin, dass schizophrene Patienten und gesunde Kontrollen bei Prozessen der Merkmalsbindung eine
frühe, vorbereitende Gamma-Synchronisation aufweisen, die allerdings hinsichtlich der topografischen
Zuordnung uneindeutig ist. Das Ergebnis anderer Studien einer frontalen reversionsbegleitenden Syn-
chronisation der Gamma-Oszillationen konnte für beide Gruppen nicht repliziert werden. Jedoch
zeigen die Patienten sowie die Kontrollen rechts zentro-parietal eine womöglich relevante Gamma-
Aktivierung als Vorbereitung auf den Reversionsprozess. Insgesamt ist über verschiedenen Arealen
eine Zunahme spektraler Power im Gamma-Band zu beobachten. Für die Patienten fallen die ver-
schiedenen Modulationsmuster zwischen den Untersuchungsbedingungen auf.
Bei ambiguer Wahrnehmung zeigen Patienten im Vergleich zur Kontrollgruppe eine reduzierte Syn-
chronisation über posterioren Arealen, v. a. über O1. Das Maximum des Amplitudenanstiegs für die
Patienten ist zentral. Der fehlende Power-Anstieg über O1 wurde von Spencer et al. (2003) in Bezug
auf Phasenkohärenz ebenso für eine Patientengruppe festgestellt und als ein Mechanismus für eine
effizienteren Merkmalsbindung der gesunden Kontrollen interpretiert.
Ebenso weisen die Patienten den ERSP-Plots nach zu urteilen bei dem Gestaltbildungsprozess v. a.
innerhalb der exogenen SAB eine größere Lateralisation der oszillatorischen Aktivität auf.
Die hier vorgefundenen Veränderungen von ereigniskorrelierten Oszillationen im Delta-, Theta- und
Gamma-Frequenzband hinsichtlich Ausprägung und Topografie legen erneut eine eingeschränkte funk-
tionelle Konnektivität neuronaler Netzwerke im Sinne der Diskonnektionshypothese nahe. Diese bein-
haltet, dass bei Schizophreniepatienten die Verarbeitung und Integration von Informationen mit ein-
geschränkter Effizienz verläuft. Die Hypothese betont die Einschränkung funktioneller Verbindungen
des Gehirns bzw. Dynamik von Netzwerken, vor allen vor dem Hintergrund einer veränderten neu-
robiochemischen Informationstransmission (Friston, 2002; Hasan et al., 2014). Dies ist in Einklang
mit den wiederholt nachgewiesenen Abweichungen in Integrationsprozessen auf neuronaler Ebene bei
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schizophrenen Patienten, welche maßgeblich durch kohärente und koordinierte oszillatorische Aktivi-
tät realisiert wird (Başar, 2013; Başar-Eroğlu et al., 2011, 2009; Phillips & Uhlhaas, 2015; Uhlhaas,
2013).
Der hier gezeigte ausbleibende bzw. reduzierte Anstieg von Delta- und Theta-Modulationen scheint
zu untermauern, dass schizophrene Patienten unter einer mangelnden Top-down-Kontrolle leiden, die
ihnen eine effektive Verarbeitung zu verarbeitender Informationen und adäquate Reaktionen darauf
erschwert. Dieses wurde im weitesten Sinne unter dem Begriff der kognitiven Dysmetrie konzeptuali-
siert. Das Konzept sieht eine defizitäre Koordination des neuronale vermittelten Informationstransfers
als Kern der vor oder während der Erkrankung auftretenden kognitiven Defizite (Andreasen, Paradiso
& O’Leary, 1998; Honey, 2005; Uhlhaas, 2013; Uhlhaas et al., 2006).
Die vorliegenden Ergebnisse lassen des Weiteren vermuten, dass auch internale, dynamische oszil-
latorische Prozessen zur Herstellung einer kohärenten Objektrepräsentation über Delta-Oszillationen
repräsentiert werden und Schizophreniepatienten eine Einschränkung der darüber vermittelten funk-
tionellen Konnektivität von Gehirnarealen aufweisen. Speziell mit Hinblick auf die Studien, die eine
fundamentale Rolle ereigniskorrelierter Delta-Oszillationen bei der Verarbeitung von fremden oder
neuen Stimuli und emotional beeinflusster Informationsverarbeitung vorschlagen (vgl. Güntekin &
Başar, 2016), sollte in Zukunft eine größere Berücksichtigung des Delta-Frequenzbandes in der Schi-
zophrenieforschung erfolgen.
Das sich bietende Bild für das Beta- und Gamma-Frequenzband, welche explorativ betrachtet wurden,
kann noch nicht abschließend beurteilt werden. Hier steht die Erkenntnis ihrer spezifischen Mecha-
nismen bei der Realisierung kohärenter Wahrnehmung noch aus. Speziell im Beta-Frequenzband
sollte im Weiteren die Relevanz der Desynchronisation für die Wahrnehmungsorganisation aufgeklärt
werden, um die möglicherweise kompensatorische Rolle von Bottom-up-Mechanismen bei visueller
Reizverarbeitung bei Schizophreniepatienten weiter zu untersuchen.
Der Ansatz, der Genese, der Pathophysiologie sowie der klinischen Symptomatik schizophrener Er-
krankungen über neuronale Oszillationen näher zu kommen, scheint vielversprechend. Allerdings zei-
gen auch die hier vorliegenden Ergebnisse, dass das Erkrankungsbild der Schizophrenie auch auf
neuronaler Ebene schwer abzubilden ist. Die Heterogenität der Erkrankung spiegelt sich letztendlich
auch in den EEG-Daten wider und erschwert die Generalisierung von Ergebnissen.
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Kapitel 6
Fazit, Kritik und Grenzen der Studie
und Ausblick
In diesem Kapitel soll zuerst auf die Beschränkungen dieser Studie eingegangen werden, daraufhin
wird das Fazit der durchgeführten Studie gezogen und ein Ausblick gegeben.
6.1 Kritik und Grenzen
Wie jede empirische Untersuchung weist auch die vorliegende Studie Limitationen in einigen Bereichen
auf. Folgend sollen entscheidende Aspekte genannt werden.
Methodische Einschränkungen
Bei weiteren Untersuchungen sollten zusätzliche Analysemethoden angewendet werden. Durch eine
zusätzliche Kontrollbedingung in z. B. Form einer Oddball-Aufgabe, könnten evozierte Oszillationen
mit hoher Phasenbindung hinsichtlich amplitudenunabhängiger Phasenkohärenzen zwischen den Un-
tersuchungsdurchgängen (engl.: trials) untersucht werden (vgl. Gandal et al., 2012). Die statistische
Analyse erfolgte mit den Daten der ROIs (engl.: Regions of Interest) und nicht mit den Messdaten der
Einzelelektroden. Daher können keine Aussagen über Lateralisationen der ereigniskorrelierten oszilla-
torischen Aktivität vorgenommen werden (vgl. Ribolsi et al., 2014). Ebenfalls müsste das spezifische
Zusammenspiel zwischen den Frequenzen untersucht werden (Başar, 2013; Canolty & Knight, 2010).
Bei einem endogenen Paradigma ohne Einfluss auf die Anzahl der erlebten Wahrnehmungswechsel
existiert das Risiko einer geringen Anzahl artefaktfreier Datenepochen, die in die Analyse eingehen.
Das Paradigma bzw. die visuelle Verarbeitung der endogenen SAB ist zudem komplex, welches ver-
mutlich die hohe Variabilität von Reaktionszeiten und teilweise ein großes Latenzgitter oszillatorischer
Antwortsignale verursacht. Beides verursacht in entsprechenden Daten jeweils hohe Standardabwei-
chungen, die auch hier beobachtet wurden.
Stichprobe
Aufgrund der Heterogenität der Krankheitsbildes der Schizophrenie und damit großen Unterschieden
hinsichtlich der individuellen Ausprägung verschiedener Krankheitssymptome, welche auf gezeigte
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Performanzen Auswirkungen nehmen können, ist speziell in Untersuchungen mit Schizophreniepati-
enten eine große Stichprobe wünschenswert. Durch eine entsprechende Differenzierung in Subpopu-
lationen können auch die in den Daten vorliegenden verhältnismäßig großen Streuungen kontrolliert
werden, die Einfluss auf die Ergebnisse der statistischen Datenanalyse nehmen.
Ebenfalls wäre ein ausgeglichenes Geschlechterverhältnis in den Untersuchungsgruppen wünschens-
wert. Darüber hinaus ist anzumerken, dass die hier untersuchten Schizophreniepatienten, aufgrund
des hohen Funktionsniveaus der Teilnehmer, kein Abbild einer typischen klinischen Stichprobe sind.
Diese Faktoren schränken die Generalisierbarkeit der Ergebnisse auf weibliche und schwerer erkrankte
Patienten ein.
Alle Teilnehmer der Patientenstichprobe wurden zum Untersuchungszeitpunkt mit mindestens einem
Neuroleptikum behandelt. Es wurden keine Medikamenteneffekte untersucht. Aufgrund der möglichen
Auswirkung auf oszillatorische Gehirnaktivität, vor allem werden hier Gamma-Oszillationen disku-
tiert, sollten weiter führende Untersuchungen mit nicht-medizierten Patienten durchgeführt werden.
Es existieren sowohl Untersuchungen, die einen Effekt von Neuroleptika auf kortikale Oszillationen
nahelegen (Honey et al., 1999) als auch solche, die eine Unabhängigkeit aufzeigen (Minzenberg et
al., 2010).
6.2 Fazit
Die vorliegende EEG-Studie hatte das Ziel, die ereigniskorrelierten Oszillationen aller fünf Frequenz-
bänder Delta, Theta, Alpha, Beta und Gamma auf den multistabilen visuellen Stimulus der Strobo-
skopischen Alternativbewegung (SAB) mit dem EEG zu untersuchen. Die Veränderungen innerhalb
der Frequenzbänder wurden zwischen einer Gruppe von Schizophreniepatienten und einer gesunden
Kontrollgruppe verglichen.
Die Hypothese war, dass es bei den untersuchten spektralen Power-Veränderungen Gruppenunter-
schiede gibt, die beispielweise die Ausprägung, Latenz oder auch Topografie betreffen und dass
gleichzeitig Unterschiede auf Verhaltensebene auftreten. Diese Hypothese kann durch die Ergebnisse
bestätigt werden.
Die wesentliche Erkenntnis dieser Untersuchung ist, dass schizophrene Patienten zum Teil subtile,
teilweise deutliche und statistisch relevante Veränderungen in den ereigniskorrelierten Oszillationen
im Vergleich zu der Kontrollgruppe zeigen. Die hier erhobenen Befunde des ausbleibenden Theta-
und Delta-Anstiegs sprechen daher dafür, dass Patienten bei der perzeptuellen Organisation visu-
ellen Reizmaterials eine fehlende Top-down-Kontrolle vorliegt. Dieses beinhaltet Defizite, für eine
kohärente Objektwahrnehmung förderliche Fähigkeiten wie Aufmerksamkeit, exekutive Funktionen
oder Gedächtnisinhalte effektiv zu nutzen. Die vielfältig veränderten ereigniskorrelierten Oszillatio-
nen im Gamma-Frequenzband samt der beobachteten Lateralisation entsprechen der populären Hy-
pothese einer bei Schizophrenie vorliegenden, durch Gamma-Oszillationen repräsentierten, gestörten
kortikalen Informationsverarbeitung auf sensorischer und kognitiver Ebene. Die Ergebnisse im Alpha-
Frequenzband lassen eine verstärkt sensorisch geleitete, auf Bottom-up-Mechansimen beruhende In-
formationsverarbeitung bei Schizophreniepatienten vermuten. Diese Annahme wird durch die zeitlich
und topografisch ähnlich verlaufende Beta-Desynchronisation gestützt, welche in beiden Gruppen zu
finden ist.
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Ebenfalls zeigt diese Studie, dass die vielfach postulierten Abweichungen im Gamma-Frequenzband
bei Schizophreniepatienten weiterhin differenziert zu explorieren sind. Im Weiteren sollte vermehrt
Aufmerksamkeit auf Beta-Oszillationen und ihre Rolle in oszillatorisch vermittelten Integrationsme-
chanismen für visuelles Reizmaterial gelegt werden.
Ausgehend von im Gehirn verteilten, neuronalen Netzwerken, die über oszillatorische Aktivität al-
ler Frequenzbänder koordiniert kommunizieren, indizieren die Ergebnisse der vorliegenden Studie,
dass sich bei Schizophreniepatienten Veränderungen in der dynamischen, funktionalen Interaktion
kortikaler Strukturen zeigen, die den beobachteten Veränderungen zu Grunde liegen können.
6.3 Ausblick
Ausgehend von E. Başars Theorie über oszillatorische Informationstransmission können sensorische
und kognitive Prozesse in ihrer Komplexität nur unter Beteiligung aller Frequenzbänder zu Stande
kommen und eine Annäherung an die oszillatorischen Grundlagen erfolgen (Başar, 2006; Başar-Eroğlu
et al., 2009).
Davon ausgehend wurden bei vorliegender Vergleichsstudie die ereigniskorrelierten Oszillationen al-
ler fünf Frequenzbänder während sensorisch-kognitiver Informationsverarbeitung berücksichtigt. Bei
Verständnis der Schizophrenie als eine Netzwerkstörung, sollten im Weiteren vermehrt alle Frequenz-
bänder in Untersuchungen einbezogen und ihre Interaktionen untersucht werden.
Die Ergebnisse bieten Ansatzpunkte für neue Fragestellungen und vermitteln die Notwendigkeit,
weitere methodische Verfahren zu nutzen um die Rolle kortikaler oszillatorischer Aktivität in dem
Pathomechanismus der Schizophrenie aufzuklären.
So sollten zukünftige Untersuchungen die Heterogenität des Erkrankungsbildes durch eine möglichst
große Stichprobe abbilden sowie nicht-medizierte Patienten untersucht oder Medikamenteneffekte
systematisch berücksichtigt werden müssen.
Wünschenswert sind simultane Verfahren, so dass Vorteile der jeweiligen Methode genutzt und die
Ergebnisse integriert werden können. Da das EEG über eine hohe zeitliche Auflösung verfügt, bie-
tet sich das fMRT an, um eine größere Aussagekraft hinsichtlich der Lokalisation von neuronalen
Aktivierungen zu erreichen. Ebenso scheint die Diffusions-Tensor-Bildgebung (DTB) eine vielver-
sprechende Methode, mit der das Ausmaß der strukturellen Konnektivität neuronaler Gehirnareale
beurteilt werden kann.
Über den Einbezug von Ergebnisparametern der beispielhaft genannten bildgebenden Verfahren könn-
ten validere Aussagen über strukturelle und funktionelle Zusammenhänge neuronaler Netzwerke ge-
troffen sowie Beziehungen zu klinischen Symptomen hergestellt werden (Reith & Kulikovski, 2015).
Letztendlich ist das Ziel, durch Erkenntnisse solch neurowissenschaftlicher Fragestellungen Hinweise
auf effektive therapeutische Interventionen zu erhalten.
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Abkürzungsverzeichnis
ANOVA Analysis of Variance
cm Zentimeter
CPZ Chlorpromazin
dB Dezibel
DSM Diagnostical and Statistical Manual of Mental Disorders
DTB Diffusions-Tensor-Bildgebung
EEG Elektroenzephalografie
EKO Ereigniskorrelierte Oszillation
EKP Ereigniskorreliertes Potential
EOG Elektrookulogramm
ERD Event-Related Desynchronisation
ERS Event-Related Synchronisation
ERSP Event Related Spectral Pertubation
fMRT Funktionelle Magnetresonanztomografie
GABA Gamma-Aminobuttersäre
Hz Hertz
ICD International Classification of Diseases and Related Health Problems
ISI Interstimulusintervall
LPC Late Positive Component
MEG Magnetenzephalographie
mm Millimeter
ms Millisekunden
MT Middle Temporal Sulcus
µV Mikrovolt
p Probability
PANSS Positive and Negative Syndrome Scale
RGP Reversionsgebundene Positivierung
RN Reversal Negativity
ROI Region of Interest
SAB Stroboskopische Alternativbewegung
SANS Scale for the Assessment of Negative Symptoms
SAPS Scale for the Assessment of Positive Symptoms
SD Standard Deviation
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